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Mudam-se os tempos, mudam-se as vontades

Mudam-se os tempos, mudam-se as vontades,
Muda-se o ser, muda-se a confi ança;
Todo o mundo é composto de mudança,
Tomando sempre novas qualidades.

Continuamente vemos novidades,
Diferentes em tudo da esperança;
Do mal fi cam as mágoas na lembrança,
E do bem, se algum houve, as saudades.

O tempo cobre o chão de verde manto,
Que já coberto foi de neve fria,
E enfi m converte em choro o doce canto.

E, afora este mudar-se cada dia,
Outra mudança faz de mor espanto:
Que não se muda já como soía.

Luís Vaz de Camões

Realmente os tempos são de mudança. Mas os tempos sempre 
foram de mudança. Já o nosso ilustre Luís Vaz de Camões, no lon-
gínquo seculo XVI afi rmava que «...todo o mundo é composto de 
mudança...». Só que agora, esta mudança foi rápida, não expectável, 
não prevista, pelo menos para a maioria de nós, no nosso habitual 
e confortável modo de viver. Sentimo-nos vulneráveis. E, como es-
creveu Eric Hoffer, “Num tempo de mudanças drásticas, são os que 
aprendem que irão possuir o futuro”. E, de facto, durante o período 
de confi namento imposto por esta pandemia, o mundo científi co, em 
vez de parar, paralisar ou “congelar”, explodiu. Nunca houve tanta 
investigação. Os cientistas trabalharam e ainda trabalham em “opera-
ção modo de guerra” para desvendar, conhecer, tratar, tentar aniquilar 
o novo coronavírus, encontrar novas estratégias para controlar a sua 
propagação e minimizar as suas consequências para a saúde, socieda-
de e economia. Os cientistas portugueses são “pares” na investigação 
da COVID-19. Formaram-se novos projetos e novos consórcios de 
investigação científi ca entre vários institutos e universidades. 

Houve também uma série de iniciativas das sociedades científi -
cas, umas dirigidas aos profi ssionais de saúde, outras ao público em 
geral, numa altura em que o conhecimento científi co validado e não 
“fake news” é uma preciosidade e necessidade. Quero enaltecer o 
trabalho conjunto de várias sociedades cientifi cas nesta divulgação – 
particularmente a Sociedade Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes 
e Metabolismo, a Sociedade Portuguesa de Diabetes, o Núcleo de 
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Estudos de Diabetes Mellitus da Sociedade Portuguesa de Medicina 
Interna e a Associação Portuguesa de Medicina Geral e Familiar nas 
iniciativas “COVID-19 - a diabetes não pára”  e a linha de informação 
“Diabetes/Covid-19” para informações à pessoa com diabetes melli-
tus no contexto da pandemia, mas também muitas outras sociedades 
científicas que de um modo altruísta mantiveram a comunidade cien-
tifica e a população geral bem informados. Muitas outras sociedades 
científicas como as de Cardiologia, Pneumologia, Oncologia, Obesi-
dade, Hematologia e Anestesia, mantiveram atividade de divulgação, 
sobretudo com webinars no período do serão de modo a manter a 
atualização científica de todos os interessados. Enquanto a pande-
mia avançou e a quarentena perdurou, a ciência e os profissionais de 
saúde, ganharam mais espaço e notoriedade por bons motivos nos 
noticiários e, consequentemente, mais apreço pela sociedade. Pena é 
que só batam palmas aos profissionais de saúde… É bom receber pal-
mas, mas não chega quando se vai ao supermercado. Também quero 
agradecer a TODOS aqueles que estiveram na linha da frente da CO-
VID-19, mas permitam-me um agradecimento em particular a todos 
os internos e jovens especialistas de Endocrinologia do nosso país.

Todo um leque de novas palavras começaram a fazer parte do 
quotidiano dos portugueses – pandemia, cadeia de contágio, calami-
dade, cerco comunitário, estado de emergência confinamento, con-
finamento compulsivo, coronavírus, quarentena, viseira, máscara, 
máscara comunitária, curva exponencial, achatamento da curva, fase 
de mitigação, imunidade, imunidade de grupo, zaragatoa, ventilador, 
isolamento profilático, distanciamento social, etiqueta respiratória, 

decreto presidencial, teletrabalho, vídeochamada, ensino à distância, 
etc. Nunca a sociedade civil foi invadida por tantos novos conceitos 
científicos e de forma tão veloz.

“Disciplina, paciência, sacrifício e solidariedade” – foram os qua-
tros pontos destacados pelo painel do Eixo do Mal para a Sociedade 
Civil enfrentar a COVID-19. Na minha opinião, estes 4 itens são os 
mesmos para muitas coisas na vida, inclusivamente para a realiza-
ção de investigação científica e nomeadamente investigação clínica.  
Durante o tempo da pandemia, em vez de inércia, depressão ou aba-
timento, senti um fervilhar de atividade científica e, mais uma vez, os 
agradecimentos do corpo editorial desta revista a todos os que contri-
buíram na elaboração e revisão de artigos para este primeiro número 
de 2020. Este ano ficará seguramente para sempre na nossa memória.

Mas, o que é que a COVID-19 nos ensinou?
Espero que possamos emergir desta pandemia, uma comunidade 

mundial mais consciente, coesa e solidária. Espero ainda que esta nos 
tenha transformado em “melhores versões de nós próprios” e que nos 
tenha feito refletir pelo menos sobre dois assuntos: 1) Que futuro que-
remos construir? 2) Precisamos de novos valores?

Em relação ao slogan: “Vai ficar tudo bem!”…. Oxalá, esteja 
certo!

Paula Freitas
Editora-chefe
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Dr. Pedro Marques da Silva

João Sequeira Duartea

a  Diretor do Serviço de Endocrinologia do Centro Hospitalar de Lisboa Ocidental, 
Lisboa, Portugal.

in memoriam

Faleceu o Dr. Pedro Marques da Silva, que fazia parte do quadro editorial da Revista da SPEDM, ex – Pre-
sidente da Sociedade Portuguesa de Aterosclerose, um médico brilhante, um investigador competente e uma 
referência nacional e internacional na área do risco vascular. Mas, sobretudo, um homem íntegro que sempre 
se pautou pelos valores da amizade, da solidariedade, da ética e do humanismo.

A sua partida prematura, representando uma perda para a comunidade médica e científi ca, deixa-nos o pesado 
legado da obrigação de honrar a sua memória.
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Como Perspectivo o Futuro da Endocrinologia

Luis Gonçalves Sobrinhoa

a  Professor catedrático convidado, jubilado, da Faculdade de Ciências Médicas da Universidade Nova de Lisboa; ex – Director do Serviço de Endocrinologia 
do Instituto Português de Oncologia, Lisboa.

Artigo de Perspetiva
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How I Perspect the Future of 
Endocrinology

Palavras-chave:
Endocrinologia / tendências;
Portugal.

Keywords:
Endocrinology / trends;
Portugal.

Quero começar por agradecer á Direcção da SPEDM o honroso e desafi ante con-
vite para partilhar convosco as minhas perspectivas sobre o futuro da Endocrinologia. 

Vamos começar com uma banalidade: A prática da Endocrinologia vai evoluir 
sujeita aos mesmos factores que vão afectar a prática de todas as especialidades mé-
dicas, a saber:

A acelerada expansão dos conhecimentos com a consequente proliferação de tec-
nologias diagnósticas e terapêuticas. A esta dinâmica, cujas consequências, benéfi cas 
em termos de efi cácia e maléfi cas em termos de custos, são evidentes, associa-se uma 
outra dinâmica paralela. As potencialidades aparentemente ilimitadas dos negócios da 
saúde vão levar cada vez mais à entrada em cena de muitos agentes e instrumentos de 
qualidade variável e, na prática, inverifi cável. Suplementos alimentares, cosméticos, 
anti-oxidantes, oligoelementos, etc.. já hoje ocupam mais os escaparates das farmá-
cias do que os medicamentos convencionais. Se a isto, juntarmos a proliferação das 
medicinas ditas alternativas, fi camos com uma oferta imensa. Muitas, mas não todas 
estas alternativas, não têm qualquer valor, e algumas são mesmo óbvias burlas como 
é o caso da homeopatia. Por outro lado, a medicina convencional está longe de ser 
isenta de infl uências oriundas de interesses comerciais. As fronteiras entre evidência 
científi ca credível e desinformação podem ser muito ténues. Muitas decisões médicas 
são condicionadas por crenças e não por um conhecimento crítico bem fundamentado. 
E, isto aplica-se a decisões minhas tal como às de colegas, não é uma crítica a outros. 

A irracionalidade a que os decisores médicos não são imunes igualmente afecta 
todos os outros profi ssionais da saúde e a população em geral que demanda soluções 
provenientes dos variados meios de comunicação hoje disponíveis. Isto leva-nos a 
estar atentos à expansão e à cada vez maior sofi sticação das técnicas de marketing 
ao serviço da promoção de valores consumistas e da criação de expectativas cada 
vez mais exigentes. E aqui não há irracionalidade nenhuma. Quem vende estuda cui-
dadosamente as populações alvo e defi ne muito bem a estratégia e as tácticas para 
atingir os seus objectivos. Consta que a indústria farmacêutica atribui mais recursos 
á investigação em marketing do que à investigação tecnológica. Não sei se isto é 
verdade mas não custa a acreditar. O que é verdade é que para além das promoções 
directas para estimular a aquisição de produtos e serviços é criado todo um clima 
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de alertas intimidatórios conducentes a maior receptividade às 
promoções. Isto é o que, em inglês, se chama disease monger-
ing, i.e., promoção da doença para vender produtos e serviços 
por vezes por vias bastante indirectas. Querem um exemplo? 
Em fins de 2019 apareceu um artigo na revista Visão alertando 
para a prevalência e perigosidade das hipoglicémias. Até aqui 
tudo bem. Mas no cabeçalho da página lia-se “artigo patroci-
nado”. Em nenhuma parte estava identificada qual a entidade 
patrocinadora. O artigo não estava assinado. Não era um alerta 
de uma entidade sanitária! Era um anúncio que alguém pagou 
mantendo-se no anonimato e que não promovia explicitamente 
a venda de nenhum produto ou serviço. Estranho, não é? Se 
isto não é disease mongering, então o que é? 

A crescente sofisticação das tecnologias de marketing ao 
serviço da maximização dos lucros a curto prazo como for-
ça motriz dominante da sociedade tem consequências sociais, 
éticas e mesmo na organização mental de todos nós, enquanto 
seres pensantes.

Quanto a consequências sociais teremos que considerar o 
previsível alargamento do fosso entre os Haves e os Have nots, 
produto da globalização. Cada vez mais os centros de poder 
financeiro, e consequentemente de influência, vão estar con-
centrados num número muito pequeno de investidores e seus 
acólitos sendo que a imensa maioria das populações é consi-
derada apenas como força de trabalho e massa consumidora. 
Oxalá eu esteja enganado, mas vai ser cada vez maior a dis-
paridade entre a medicina para os pobres e a medicina para os 
ricos, que sempre existiu, mas que nos últimos 60 anos, tinha 
sido apreciavelmente atenuada no nosso país. 

O progresso tecnológico requere uma reavaliação da manei-
ra como se faz a gestão dos recursos. Como regra, os produtos 
inovadores que a indústria lança no mercado são muito caros. 
Nem todos trazem benefícios relevantes, mas a sua relevância 
é difícil de avaliar na altura do lançamento do produto. Uns 
são comparticipados, outros não, mas isso é outro problema. 
Alguém acaba sempre por ter de pagar – o beneficiário ou cada 
um de nós através dos impostos. Mas, sejam os doentes (direc-
tamente ou na forma de seguros) ou o Estado a pagar, a factura 
da saúde tende a aumentar muito. E não é claro que o Serviço 
Nacional de Saúde (SNS) tenha capacidade para continuar a 
responder às solicitações. Algumas medidas de contenção têm 
sido tomadas por ex. através de uma fiscalização apertada nos 
critérios de acesso, como é o caso, por exemplo, dos tratamen-
tos com hormona do crescimento ou através de negociações de 
quotas com a indústria como é o caso de alguns antidiabéticos 
como as insulinas semi-sintéticas, por exemplo. Mas no caso, 
por exemplo, da obesidade, dada a sua enorme prevalência e a 
subjectividade dos critérios diagnósticos, os custos do recur-
so a medicamentos inovadores, actuais e futuros, podem criar 
problemas de muito difícil solução. Por exemplo, os agonistas 
do GLP1 para o tratamento da obesidade têm a vantagem de 
não serem psicotrópicos, ao contrário da maior parte das alter-
nativas, e de terem uma razoável eficácia embora os resulta-
dos a longo prazo ainda sejam desconhecidos. Por outro lado, 
requerem uma administração diária por tempo indeterminado 
e custam, nas doses recomendadas, cerca da 50€ por semana. 

Quanto a consequências éticas, os médicos terão que en-
frentar, mais ainda do que agora, os dilemas que decorrem do 
desajuste entre os objectivos optimizados para cada doente e os 
meios efectivamente disponíveis.

Não sou capaz de prognosticar como vai evoluir esta situ-
ação mas é evidente, e já é evidente há muitos anos, que para 

assegurar um mínimo decente a todos não se pode pretender 
dar o melhor a cada um. 

A análise das mudanças da nossa organização mental por 
via das mudanças nas tecnologias e do marketing é complexa e 
só superficialmente poderá ser aqui aflorada.

Quando eu era jovem a forma de pensar a doença assen-
tava no conhecimento das chamadas ciências básicas, nome-
adamente da fisiopatologia e da farmacologia. É claro que os 
conhecimentos disponíveis eram muitas vezes rudimentares e 
a prática empírica prevalecia. Mas davam, pelo menos, para 
apurar o raciocínio lógico e identificar com clareza aquilo a 
podemos chamar os limites da realidade. Hoje, o raciocínio de-
dutivo – da molécula ao doente – é um pouco mais fecundo, 
mas a imensidade da informação (e desinformação) disponí-
veis faz com que apenas uma minoria de pessoas dedicadas a 
áreas muito restritas da patologia possa colher os frutos de tal 
abundância, e mesmo assim com muitas limitações. Na prática 
os clínicos têm que continuar a actuar baseados em informação 
empírica, agora mais sofisticada e indirecta, sobretudo na for-
ma de estudos controlados, randomizados (RCTs – randomized 
controlled trials). A difusão dos resultados destes estudos aca-
ba por ser materializada na incorporação em inúmeras NOCs 
(normas de orientação clínica) publicadas por diversas entida-
des. Vou clarificar o que quis dizer por “informação empíri-
ca… indirecta”. Nos inícios da minha vida clínica tratávamos 
sobretudo de doenças agudas ou de descompensações agudas 
de doenças crónicas. Os resultados, bons ou maus, eram ime-
diatamente observáveis. Assim se construía a experiência clí-
nica. Hoje em dia grande parte da actividade clínica consiste 
em corrigir “factores de risco” em pacientes assintomáticos. 
A eficácia da intervenção em cada caso nunca será observável 
(a menos que a intervenção seja desastrosa) só estudos epide-
miológicos permitirão estabelecer, em diferido, que uma inter-
venção, em geral, é vantajosa. O médico pode ter experiência 
sobre a eficácia de uma dada estatina a reduzir os níveis de 
colesterolémia e sobre a sua toxicidade. Mas nunca vivenciará 
a experiência directa do enfarte que era para ocorrer e que, 
graças ao medicamento, não ocorreu. A sua organização mental 
vai basear-se menos naquilo que observou e mais nos estudos 
(nem sempre convergentes) em que acredita.

Sobre este tema gostaria ainda de vos deixar dois pontos 
para reflexão: 1) Primeiro: Quando é preciso recorrer a popu-
lações volumosas e a estatística sofisticada, como é por regra 
o que ocorre com os RCT, é por que as diferenças procura-
das são pequenas. Quando o senhor Florey verificou que os 
doentes com pneumonia tratados com penicilina sobreviviam 
quase todos enquanto que os não tratados morriam quase todos 
não precisou de nenhum matemático para lhe dizer que a droga 
era eficaz; 2) Segundo: A prática médica baseada em NOCs, é 
sobretudo normativa, não convida ao desenvolvimento do ra-
ciocínio e aproxima a actuação dos médicos à dos operadores 
de call centers. As NOCs são instrumentos de consulta, não de 
estudo.

Outra mudança expectável na actividade médica é a inten-
sificação do trabalho multidisciplinar e do networking que já se 
anuncia com a prática da telemedicina e da cirurgia robótica. 
As consultas à distância vão aumentar bem como o seu grau 
de sofisticação tal como terão que ser estruturadas as respecti-
vas formas de facturação, etc.. O turismo de saúde vai também 
expandir-se.

Também o recurso à inteligência artificial (IA) e a bases 
de “big data” vai certamente expandir-se. Alguns algoritmos 
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disponíveis já permitem, no presente, reconhecer padrões mor-
fológicos com uma discriminação superior à dos humanos e, 
por isso, têm sido aplicados a dados como os da imagiologia 
ou da anatomia patológica. É expectável que a IA venha per-
mitir identificar algumas atitudes mais apropriadas para cada 
doente em função das suas especificidades, inicialmente gené-
ticas, mas extensíveis a outros factores inclusivamente socio-
-familiares, de estilos de vida e de valores. Naturalmente, a 
fiabilidade dos produtos finais depende da qualidade dos da-
dos introduzidos, dificilmente imunes a vieses. De qualquer 
forma podemos esperar que o recurso a IA pode personalizar 
mais as intervenções médicas. Será uma forma de consagrar o 
aforismo – não há doenças, mas sim doentes. Quanto ao valor 
preditivo das técnicas de biologia molecular, deixando de lado 
a doenças monogenéticas conceptualmente fáceis de compre-
ender, ficam as doenças multifactoriais em relação às quais os 
estudos GWAS (Genome Wide Association Studies) têm vindo 
a identificar um número crescente de polimorfismos associados 
ao risco ou à protecção. Cada um destes polimorfismos está as-
sociado a uma diferença minúscula mas, no conjunto, parecem 
ser responsáveis por uma parte importante da variância dos 
fenótipos. Tanto quanto sei os expectáveis desenvolvimentos 
nesta área não entraram ainda na prática corrente. Na prática 
ética, quero dizer, porque já há empresas a anunciar tratamen-
tos da obesidade comum guiados por análise do genoma (ex. 
anúncios radiofónicos da Nutribalance). O campo aqui aberto à 
publicidade enganosa é enorme.

Não queria deixar de mencionar, ainda como factores in-
fluenciando a prática médica em geral, a previsível subalterni-
zação e proletarização dos médicos, já em curso. Os médicos 
serão cada vez menos ouvidos na definição de objectivos e 
normas das unidades de saúde sendo substituídos por gestores 
profissionais ao serviço de hierarquias financeiras e/ou partidá-
rias e/ou outras (maçonaria, Opus Dei, etc.). Alguns médicos, 
mas não todos, serão tratados como operários especializados. 
Socialmente vamos sofrer as consequências do esmagamento 
da classe média a que pertencemos. Uma notícia recente par-
ticularmente reveladora é a do aumento da pobreza entre as 
pessoas que têm trabalho, não apenas nas desempregadas.

Convém dizer que todos os cenários que tenho vindo a con-
siderar partem do pressuposto que as sociedades vão continuar 
a evoluir mais ou menos como até aqui sem descontinuidades 
de maior. O problema é que esta evolução é dificilmente sus-
tentável a médio e, com pouca sorte, até mesmo a curto prazo. 
Em pouco tempo a consciência da importância das alterações 
climáticas, não apenas no futuro, mas já no presente, entrou na 
agenda mediática. Subjacente está o crescimento exponencial 
da população mundial. Mesmo que passemos a andar mais de 
bicicleta e menos de avião e que comamos mais legumes e me-
nos carne, a pegada ecológica vai continuar a crescer quanto 
mais não seja porque o número de pezinhos não para de au-
mentar. Por quanto mais tempo é possível manter este status 
quo? Não faço ideia, mas não é de excluir a possibilidade de, 
a qualquer momento, acontecimentos catastróficos, naturais ou 
provocados por confrontos entre populações, alterem profun-
damente as sociedades tal como nós as conhecemos.

Depois destes considerandos gerais vamos dedicar-nos ao 
caso específico da Endocrinologia.

Tal como me parece a Endocrinologia tem duas caracterís-
ticas que não sendo exactamente específicas a diferenciam da 
maior parte das outras especialidades.

A primeira é a ausência de técnicas próprias. 

A segunda é a diversidade e a muito desigual distribuição 
das patologias a que se dedica sendo que a obesidade, a diabe-
tes e as doenças da tiroideia afectam muitíssimo mais pessoas 
do que as que são afectadas pelo numeroso e diversificado con-
junto de todas as outras doenças ditas endócrinas

Na ausência de técnicas próprias o endocrinologista aca-
ba por se definir apenas pela sua maior experiência clínica em 
certas áreas da patologia. Mas aqui opera o tal problema da dis-
tribuição desigual. A enorme prevalência das doenças comuns 
como a obesidade e a diabetes convida à intervenção de inter-
nistas, clínicos gerais, nutricionistas, etc. Um clínico pode de-
dicar muita da sua vida profissional a tratar diabéticos e tornar-
-se muito competente nessa área sem que tenha de ter formação 
em endocrinologia geral. E isto não só pode acontecer como 
acontece de facto e, ao longo do tempo, tem gerado algumas 
tensões. Aliás, a própria diabetes tornou-se bastante diversifi-
cada e pode requerer sub-especializações. Desta realidade têm 
consciência os responsáveis pelos serviços de Endocrinologia 
de Hospitais centrais que criaram dentro dos serviços que diri-
gem consultas sub especializadas com médicos dedicados. Em 
resumo, e em termos simples, não é preciso ser endocrinolo-
gista para ser competente a tratar algumas formas de patologia 
endócrina e, por outro lado, o título de endocrinologista, não 
assegura só por si, competência no manejo de qualquer pato-
logia endócrina. 

Até aqui ocupámo-nos dos problemas decorrentes do ex-
cesso de doentes e das guerras corporativas que esse excesso 
pode condicionar.

Vejamos agora o problema pelo outro lado: o grande núme-
ro de doenças endócrinas menos comuns ou mesmo raras leva 
a que muitos endocrinologistas tenham tido, ao longo da sua 
formação e de toda a sua vida profissional pouco ou nenhum 
contacto com elas. E algumas são complexas e requerem uma 
organização mental e uma concentração de meios humanos e 
de equipamentos a que estes médicos têm escasso ou nenhum 
acesso e que não faz sentido criar e manter para cuidar de meia 
dúzia de doentes por ano. 

Julgo que, idealmente, os serviços de Endocrinologia deve-
rão concentrar as suas actividades em unidades especializadas 
acedendo à colaboração com profissionais médicos e não mé-
dicos e com outros serviços – imagiologia, cirurgia e outros 
apoios especializados – criando estruturas multidisciplinares 
focadas em patologias específicas. Desta forma atrairão um 
número suficiente de doentes portadores de patologias menos 
comuns, e poderão prestar um serviço de excelência e ter ex-
periência própria validada. Esta necessidade de diferenciação 
aplica-se, aliás, a todas as especialidades. Num grande hospital 
geral é possível concentrar num Serviço de Endocrinologia um 
número razoável destas unidades. 

Naturalmente, o número destas unidades, digamos assim, 
sub-especializadas, tem que ter alguma proporcionalidade com 
a prevalência da patologia a que se dedica. Isto requere um en-
tendimento entre os vários serviços e um planeamento a nível 
nacional, não só das redes de referência dos doentes como dos 
estágios dos internos. Eu sei, por experiência própria, que isto 
é muito difícil de conseguir porque todos querem ter acesso a 
uma fatia, ainda que pequena, do bolo. Mas temos que ter uma 
visão estratégica das situações mesmo quando possa haver di-
ficuldades na sua implementação.

A par destas unidades que procuram alcançar a excelência, 
é razoável que sejam criados serviços de endocrinologia em 
outros hospitais ou mesmo colocar endocrinologistas isolados 
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em estruturas de menor dimensão. Estes terão como missão 
cuidar das patologias mais comuns, rastrear outras patologias 
que serão referidas a centros mais especializados e assegurar 
localmente o seguimento destes doentes quando devolvidos pe-
los hospitais centrais. Idealmente, devem ter relações próximas 
com as unidades mais diferenciadas a que referem os doentes.

E quanto a progressos técnico-científicos úteis na clínica? 
São desejáveis, e de esperar, avanços significativos na pre-

venção e tratamento das diabetes tipo 1 e no tratamento dos tu-
mores neuroendócrinos e de outros tumores malignos de glân-
dulas endócrinas. Muito se tem progredido nestas áreas seja em 
termos de capacitar os diabéticos a segregarem a sua própria 
insulina, caso dos transplantes, seja em termos de caracterizar 
a diversidade da biologia celular dos tumores. Apesar disso, a 
disponibilização de meios de intervenção eficazes não está à 
vista num horizonte próximo.

Para terminar, julgo que é aqui oportuno, introduzir o con-
ceito de “choosing wisely” criado em 2002 pelo ABIM (Ame-
rican Board of Internal Medicine) e que tem como objectivo 
proteger os doentes das consequências do excesso de exames 
e de medicações por vezes nocivas e frequentemente inúteis. 
Muitas sociedades profissionais de vários países têm aderido a 
esta iniciativa divulgando listas de recomendações sobre prá-
ticas de diagnóstico e de tratamento. Estas recomendações, ao 
contrário das das NOCs, são muito precisas e concisas e podem 
funcionar como “sound bites” eficazes.

Embora o conceito de choosing wisely tenha sido delibe-
radamente criado para proteger os doentes dos excessos inter-
vencionistas é difícil resistir à tentação de lhe reconhecer um 
enorme potencial na contenção das despesas. Um problema 
aqui está na possibilidade de quebra de confiança dos doen-
tes, suspeitosos que as recomendações preconizadas pelos seus 
médicos tenham objectivos economicistas e não de melhoria 
da sua saúde.

Em todo o caso achei que era oportuno aproveitar este tem-
po de antena para lembrar que o programa Choosing wisely 
foi lançado em Portugal pela OM com o patrocínio de várias 
sociedades científicas em Outubro de 2018 e já tem algumas 
recomendações elaboradas acessíveis pela internet. Basta pes-
quisar “Choosing Wisely Ordem dos Médicos”.

Muito obrigado pela vossa atenção.
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INFORMAÇÃO SOBRE O ARTIGO R E S U M O

Introdução: Não existindo em Portugal nenhum instrumento que teste os conhecimentos sobre con-
tagem de hidratos de carbono e dosagem de insulina, o presente estudo teve como objetivo a tradu-
ção, adaptação transcultural e validação do questionário PedCarbQuiz.
Material e Métodos: Sendo o PedCarbQuiz um instrumento desenvolvido e validado para a popu-
lação jovem norte-americana, efetuou-se a sua tradução e adaptação para a língua e cultura portu-
guesa. Posteriormente, esta versão foi entregue a 65 encarregados de educação de crianças e jovens 
com diabetes tipo 1 que compareceram à consulta de nutrição, tendo-se obtido uma taxa de resposta 
de 76,9%. 
Resultados:A pontuação média obtida no PedCarbQuiz foi de 81,5% ± 10,2% (50,6%-96,8%). O 
valor de α de Cronbach foi de 0,80 e a correlação entre as duas metades do questionário foi positiva 
e estatisticamente signifi cativa (ρ<0,001), o que confi rma a validade e fi abilidade desta nova versão. 
Verifi cou-se ainda que crianças ou jovens do sexo masculino obtiveram pontuação no PedCarbQuiz 
inferior às do sexo feminino (ρ=0,057). 
Conclusão: Apesar dos constrangimentos relacionados com a representatividade da população por-
tuguesa, esta versão do PedCarbQuiz verifi cou-se estatisticamente validada, podendo considerar-se 
uma ferramenta útil para a monitorização e otimização das competências fundamentais para a con-
tagem de hidratos de carbono na terapêutica da diabetes mellitus tipo 1.
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A B S T R A C T

Introduction: In the absence of an instrument in Portugal that tests the knowledge about carbohy-
drate count and insulin dosage, the present study aimed at the translation, cross-cultural adaptation 
and validation of the PedCarbQuiz questionnaire.
Material and Methods: Since PedCarbQuiz is an instrument developed and validated for the young 
American population, it was translated and adapted into the Portuguese language and culture. Sub-
sequently, this version was applied to 65 caregivers of children and adolescents with type 1 diabetes 
mellitus who attended to a nutrition appointment. The response rate obtained was 76.9%. 
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Introdução

A diabetes mellitus tipo 1 (DM1) pode afetar indivíduos de 
qualquer idade, mas apresenta maior incidência em crianças e 
adultos jovens,1 consistindo o seu tratamento na administração de 
insulina, cuidados na alimentação e prática de atividade física.2,3

A Federação Internacional da Diabetes recomenda a terapia 
alimentar como parte integrante do tratamento da DM1, referin-
do que não existem dietas padrão que se ajustem a todas as pes-
soas e situações. A base da terapêutica alimentar consiste numa 
alimentação adequada associada a um estilo de vida saudável, 
numa abordagem individualizada e conduzida por um profissio-
nal habilitado com formação específica na área da alimentação, 
nutrição e diabetes mellitus (DM).3-9 Na criança ou jovem com 
DM1 a terapia alimentar tem como objetivos: proporcionar um 
adequado funcionamento dos órgãos e o seu normal crescimento 
e desenvolvimento; a manutenção de níveis glicémicos dentro dos 
valores considerados normais; e garantir o controlo do perfil lipí-
dico e da pressão arterial.4,5,10,11

Assim, é importante reforçar a necessidade de acompanha-
mento por um profissional especializado na área da alimentação, 
nutrição e DM de forma a atingir todos os objetivos terapêuticos 
nutricionais.9

O método de contagem de hidratos de carbono (HC) nos ali-
mentos é uma ferramenta usada em pacientes com DM, centrada 
na quantidade de HC ingeridos. É uma metodologia que tem vin-
do a ganhar especial relevo ao ser aplicada em conjunto com a 
insulinoterapia intensiva ou funcional, na qual a dose de insulina 
administrada é ajustada em função da glicemia pré-prandial e da 
quantidade de HC ingeridos.4-6,8,12 O método tem mostrado melho-
rar a qualidade de vida,13 evidenciando-se que beneficia o controlo 
metabólico em crianças e jovens com DM1.14,15 A implementação 
desta terapêutica, requer rigoroso conhecimento do teor de HC 
nos alimentos para os cálculos subsequentes das doses de insulina 
administrada, competências que podem ser difíceis de avaliar e 
quantificar na prática clínica.10,16,17

O questionário PedCarbQuiz (PCQ), da autoria de Koontz, 
MB et al (2010), em Anexo A, é um instrumento que visa ava-
liar os conhecimentos dos encarregados de educação de crianças 
e jovens (EECJ) com DM1, na contagem de HC e no cálculo das 
doses de insulina.10 Atualmente, este instrumento encontra-se 
validado para a população jovem norte-americana com DM110 e 
adaptado, embora sem validação, no Brasil (Silva CF, et al, 2016, 
resumo de comunicação em congresso). Não existindo nenhum 
instrumento em Portugal que teste os conhecimentos sobre con-
tagem de HC e dosagem de insulina, o objetivo geral deste es-
tudo foi realizar a tradução, adaptação transcultural e validação 
do questionário PCQ para aplicação a EECJ com DM1 e idade 
inferior a 18 anos, seguidos numa unidade hospitalar de nível 3 
por uma equipa pediátrica de endocrinologia e nutrição em que a 
abordagem e ensino das questões alimentares e nutricionais são 
feitas por nutricionista.

Material e Métodos

O questionário PCQ de administração direta tem 78 itens de 
escolha múltipla, e compreende questões com diferentes níveis de 
complexidade e dificuldade, exigindo cerca de 20 a 30 minutos 
para o seu preenchimento. O PCQ divide-se em dois domínios, 
o primeiro domínio contém 58 questões relacionadas com a con-
tagem e reconhecimento de HC e o segundo domínio inclui 20 
questões sobre a dosagem de insulina. A pontuação deste questio-
nário varia entre zero e 78 pontos, sendo que quanto mais alta a 
pontuação, maior o conhecimento.

Foi efetuado o pedido de apreciação à Comissão de Ética do 
hospital para a realização do presente estudo de investigação, 
sendo este aprovado oficialmente no dia 22 de fevereiro de 2017 
(Anexo B).

Este é um estudo prospetivo e descritivo, com uma amostra 
de conveniência, desenvolvido num serviço hospitalar que presta 
cuidados de saúde a cerca de 70 crianças e jovens com diabetes 
tipo 1 e idade inferior a 18 anos.

A tradução e a adaptação cultural do conteúdo da ferramenta 
ocorreram segundo as seguintes etapas: tradução inicial, síntese da 
tradução, retrotradução, verificação do processo de equivalência 
cultural, pré-teste e avaliação do processo de adaptação cultural. 
A primeira fase consistiu numa tradução do instrumento original 
de inglês para português, realizada de forma independente por um 
profissional experiente na área da nutrição, fluente em ambos os 
idiomas. A esse profissional foi solicitado o uso de linguagem clara, 
de forma a captar o significado do item, sem que fosse realizada 
uma tradução literal. Na segunda etapa, um observador com experi-
ência na área da nutrição realizou a verificação da tradução realiza-
da, resolvendo discrepâncias e erros. Na terceira etapa, realizou-se a 
retrotradução da versão elaborada. Na quarta etapa, formou-se uma 
equipa de profissionais (2 nutricionistas e 3 diabetologistas) nativos 
de língua portuguesa e fluentes em inglês com o objetivo de con-
cluir a versão pré-final da ferramenta, verificando equivalências de 
semântica, idiomática, cultural e conceitual entre a versão original 
e a portuguesa. Foi realizada uma adaptação transcultural dos itens, 
alimentos e terapêuticas com o objetivo de obter um instrumento 
equivalente ao desenvolvido no país de origem do questionário 
PCQ. Procurou-se assim assegurar uma equivalência de conteúdo 
e semântica com o original e a sua compreensão pelos pacientes 
portugueses. Posteriormente, fez-se um pré-teste aos encarregados 
de educação (EE) de três crianças com DM1 para avaliar a compre-
ensão do questionário, surgindo, após alguns ajustes, a versão final 
traduzida e adaptada do PCQ (Anexo C).

Por fim, o questionário foi aplicado aos EECJ com DM1 e 
idade inferior a 18 anos, seguidos pela equipa de Endocrinolo-
gia e Nutrição do hospital, e que compareceram à consulta entre 
os meses de março de 2017 e dezembro de 2019. No total foram 
distribuídos 65 questionários, tendo sido considerados 50 questio-
nários válidos. Os restantes 15 questionários não foram devolvi-
dos preenchidos. Todos os inquiridos deram o seu consentimento 
informado, consciente e escrito para participação no estudo.

Results: The mean PedCarbQuiz final score was 81.5% ± 10.2% (50.6%-96.8%). Cronbach α was 
0.80 and the correlation of split halves was positive and statistically significant (ρ<0.001), which 
confirms the validation and reliability of the portuguese version. It was also verified that male pa-
tients had lower final scores than female patients (ρ=0.057).
Conclusion: Despite the constraints related to the Portuguese population representativity, this ver-
sion of the PedCarbQuiz was statistically validated, and it may be considered a useful tool in moni-
toring and optimizing key competences related to carbohydrate count for the treatment of type 1 
diabetes mellitus.
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Foram ainda recolhidos, através do processo clínico do hos-
pital, alguns dados sociodemográficos das crianças e dos jovens 
cujos EE participaram no estudo, tais como idade, sexo, duração 
da diabetes, idade do diagnóstico, regime de insulina, nível de 
HbA1c, etnia e nível de escolaridade parental.

Por forma a encorajar a participação e implementar as compe-
tências na área, foi fornecido a cada EE, após o preenchimento do 
questionário, a sua correção e pontuação obtida.

Após a recolha dos dados, estes foram introduzidos nos soft-
wars informáticos KNIME Analytics Plataform versão 3.3.2.® 
(KNIME AG) e R® (R Core Team).18 A análise descritiva teve 
como base o cálculo de frequências absolutas e relativas, médias 
e desvios padrão. A análise estatística foi realizada através de tes-
tes como: Shapiro-Wilk para avaliação da normalidade das vari-
áveis numéricas; correlações de Spearman Rho para comparação 
entre duas variáveis numéricas; teste de Bartlett para verificar a 
homogeneidade da variância das variáveis; teste de Wilcoxon para 
comparar uma variável numérica com uma categórica binária; e o 
coeficiente de α de Cronbach para aferição da consistência interna 
dos resultados. Para todas as variáveis considerou-se um nível de 
significância de 0,05.

Resultados

Na Tabela 1 estão descritas as características da amostra. A amos-
tra foi constituída por 50 questionários preenchidos, num total de 65 
distribuídos, o que corresponde a uma taxa de resposta de 76,9%.

Na Fig. 1 encontra-se representada a distribuição das pontua-
ções obtidas no PCQ. Tendo em conta que o máximo da escala é 
de 78 pontos, a média ± desvio-padrão dos resultados obtidos foi 
de 63,6 ± 8,0 pontos ou 81,5% ± 10,2%, com um mínimo de 39,5 

pontos (50,6%) e um máximo de 75,5 pontos (96,8%). Nove dos 
participantes responderam corretamente a mais de 90% do ques-
tionário.

Sabendo que o PCQ se divide em dois domínios e estes, por 
sua vez, se subdividem em subdomínios, as Tabelas 2 e 3 mos-
tram a pontuação média, em percentagem, obtida para cada sub-
domínio do questionário e a percentagem de inquiridos que obteve 
pontuação máxima em cada um dos subdomínios, respetivamente. 
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Tabela 1. Caraterização da amostra

% ou média ± desvio-padrão

n 50

Idade da criança/jovem (anos)* 13 (10,25; 17)

Sexo

 Masculino 50%

 Feminino 50%

Idade do diagnóstico (anos) 8,4 ± 4,5

Duração da diabetes (anos)* 3 (1; 7)

Etnia/raça

 Caucasiana 100%

Escolaridade parental

 1º Ciclo 39%

 3º Ciclo 14,6%

 Ensino secundário 12,2%

 Ensino superior 34,2%

HbA1c (%) 7,7 ± 1,3

Regime de insulina

 Bólus 44%

 SPSCI 56%
Notas: n- número de participantes; %- percentagem; HbA1c- hemoglobina glicada A1c; SPSCI- sistema 
de perfusão subcutânea contínua de insulina. *Variáveis com distribuição não normal são reportadas 
pela mediana e intervalo interquartis (25th e 75th).

Tabela 2. Pontuação média, em percentagem, obtida para cada subdomínio do 
PedCarbQuiz.

DOMÍNIOS E SUBDOMÍNIOS % Pontuação Média  
± Desvio-padrão

DOMÍNIO 1 - HIDRATOS DE CARBONO 82,8 ± 9,6

a) Reconhecimento dos HC nos alimentos 89 ± 11,2

b)  Contagem de HC em determinadas porções de 
alimentos 66,9 ± 22,2

c) Interpretação de rótulos 87,5 ± 19,9

d) Contagem de HC em refeições completas 61,9 ± 21,2

DOMÍNIO 2 - INSULINA 78,4 ± 21,2

a) Rácio insulina:HC 85,5 ± 20,6

b) Dose de insulina para correção da glicemia 92,5 ± 22,0

c)  Cálculo da dose de insulina para uma refeição 
completa 62,4 ± 31,9

Notas: HC - hidratos de carbono; % - percentagem.

Figura 1. Gráfico de extremos e quartis para a pontuação do PedCarbQuiz.

Tabela 3. Percentagem de participantes que obteve cotação total em cada um dos 
subdomínios do PCQ.

DOMÍNIOS E SUBDOMÍNIOS % participantes 
com cotação total

DOMÍNIO 1 - HIDRATOS DE CARBONO 0

a) Reconhecimento dos HC nos alimentos 12

b)  Contagem de HC em determinadas porções de 
alimentos 14

c) Interpretação de rótulos 62

d) Contagem de HC em refeições completas 2

DOMÍNIO 2 - INSULINA 10

a) Rácio insulina:HC 50

b) Dose de insulina para correção da glicemia 80

c) Cálculo da dose de insulina para uma refeição completa 16
Notas: HC - hidratos de carbono; % - percentagem.
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Nota-se que num total de 58 perguntas do primeiro domínio, a 
pontuação média foi de 48 ± 5,6 pontos ou 82,8% ± 9,6% (54,3%-
97,4%) e que no total de 20 pontos do segundo domínio, a pontua-
ção média foi de 15,7 ± 4,2 pontos ou 78,4% ± 21,2% (0%-100%).

Pelo teste de normalidade de Shapiro-Wilk, verificou-se que a 
variável pontuação do PCQ não se ajusta a uma distribuição normal 
(ρ<0,01). Testes não paramétricos, como a correlação de Spearman 
Rho, confirmaram não existir uma correlação significativa entre a 
pontuação do PCQ e a idade de diagnóstico, a idade da criança/jo-
vem, o nível de HbA1c e a duração da diabetes da criança/jovem. 
Para todas as variáveis categóricas, o teste de Bartlett não confirmou 
que as variâncias são distintas. Deste modo, através do teste de Wil-
coxon, verificou-se que também não existem diferenças significativas 
entre a pontuação do PCQ e o regime de insulina ou o nível de esco-
laridade parental (considerando alto nível para EE que completaram 
o ensino secundário ou superior e baixo nível para EE que completa-
ram o 1º ou 3º ciclo de escolaridade). No entanto, este teste mostrou 
uma diferença muito próxima de ser estatisticamente significativa 
entre a pontuação do PCQ e o sexo da criança/jovem (p= 0,057).

Na Tabela 4 encontram-se os valores obtidos no teste de con-
sistência interna (α de Cronbach), enquanto na Tabela 5 se en-

contra o resultado obtido pela correlação de Spearman Rho que 
permite avaliar a consistência interna pela divisão do questionário 
em duas metades: a primeira metade inclui os subdomínios ímpa-
res e a segunda metade contém os subdomínios pares do questio-
nário. Na mesma tabela encontram-se também os valores obtidos 
pela correlação de Spearman Rho entre cada um dos domínios e 
subdomínios e o total da pontuação do PCQ.

Discussão

O objetivo deste estudo foi a tradução, adaptação e validação 
da versão portuguesa do PCQ, para aplicação a EECJ com menos 
de 18 anos de idade e com diagnóstico de DM1.

Os valores do teste de α de Cronbach suportam a fiabilidade do 
questionário. Contudo, como a fiabilidade depende do número de 
itens, é normal que os coeficientes sejam mais baixos para os subdo-
mínios do que para cada um dos domínios ou para o questionário glo-
bal. Em comparação com as medidas de consistência interna apresen-
tadas no estudo de validação do questionário original, a concordância 
entre os itens dos subdomínios do presente estudo foi semelhante.10

Através do teste de consistência interna pela divisão do ques-
tionário em duas metades, a correlação entre elas foi positiva e 
estatisticamente significativa (ρ<0,001), o que confirma a fiabili-
dade deste instrumento. Em relação à pontuação total e cada um 
dos domínios e subdomínios do PCQ, todas as correlações foram 
positivas e com significado estatístico (ρ<0,05).

Através do teste de Wilcoxon, verificou-se a existência de uma 
tendência, próxima de ser estatisticamente significativa (ρ=0,057), 
para que crianças do sexo feminino obtenham, em média, uma 
pontuação superior às do sexo masculino (64 vs 63,4 pontos). No 
entanto, para as restantes variáveis, não se conseguiu provar qual-
quer efeito significativo entre estas e a pontuação do PCQ.

As vantagens desta ferramenta são a sua facilidade de preen-
chimento e correção, assim como a rapidez na obtenção da pon-
tuação final. Para além disso, os resultados obtidos neste estudo 
mostraram-se idênticos aos encontrados no estudo de validação 
do questionário original.10

Uma das vantagens desta nova versão do PCQ é que, ao con-
trário da versão original,10 a versão portuguesa do PCQ acede aos 
conhecimentos sobre as doses de insulina para correção da glice-
mia através de um esquema insulínico que tem em consideração, 
não só a glicemia pré-prandial medida, como também o fator de 
sensibilidade à insulina e o valor alvo da glicemia. Também as 
questões relativas ao rótulo nutricional foram adaptadas, indo ao 
encontro do estabelecido na União Europeia através do Regula-
mento (UE) Nº 1169/2011.19

Os resultados deste estudo têm implicações tanto a nível da 
prática clínica como da investigação, uma vez que, como já refe-
rido, comprovou-se uma tendência para pontuações do PCQ infe-
riores nas crianças/jovens com DM1 do sexo masculino.

Mehta SN et al (2009), demonstrou que a precisão no cálculo 
de HC e a monitorização contínua da glucose reduzem os níveis 
de HbA1c em crianças com DM1, no entanto, neste estudo não 
se comprovou uma relação significativa entre o nível HbA1c e a 
pontuação obtida no questionário, o que revela ser necessária uma 
pesquisa mais aprofundada desta relação.20 

Ao contrário dos resultados obtidos no estudo original,10 neste 
estudo as questões do primeiro domínio tiveram uma pontuação 
superior às questões do segundo domínio (82,8% ± 9,6% vs 78,4% 
± 21,2%). No entanto, nenhum EE obteve pontuação máxima em 
todas as perguntas do primeiro domínio, enquanto que 10% da 
amostra respondeu corretamente a todas as questões do segundo 

Tabela 4. Valores obtidos pelo teste α de Cronbach.

DOMÍNIOS E SUBDOMÍNIOS α de Cronbach 

Total PCQ 0,80

DOMÍNIO 1 - HIDRATOS DE CARBONO 0,93

a) Reconhecimento dos HC nos alimentos 0,75

b)  Contagem de HC em determinadas porções de 
alimentos 0,58

c) Interpretação de rótulos 0,77

d) Contagem de HC em refeições completas 0,66

DOMÍNIO 2 - INSULINA 0,87

a) Rácio insulina:HC 0,75

b) Dose de insulina para correção da glicemia 0,79

c) Cálculo da dose de insulina para uma refeição completa 0,78 
Notas: HC - hidratos de carbono.

Tabela 5. Correlações de Spearman Rho e o seu nível de significância.

DOMÍNIO Correlação de 
Spearman Rho

Valor 
de ρ

1ª Vs 2ª metade do PCQ 0,51 <0,001

DOMÍNIO 1 - HIDRATOS DE CARBONO 0,88 <0,001

a) Reconhecimento dos HC nos alimentos 0,68 0,02

b)  Contagem de HC em determinadas 
porções de alimentos 0,56 <0,001

c) Interpretação de rótulos 0,62 <0,001

d) Contagem de HC em refeições completas 0,38 0,007

DOMÍNIO 2 - INSULINA 0,68 <0,001

a) Rácio insulina:HC 0,46 <0,001

b)  Dose de insulina para correção da 
glicemia 0,38 0,005

c)  Cálculo da dose de insulina para uma 
refeição completa 0,66 <0,001

Notas: HC - hidratos de carbono; S - Spearman Rho; ρ - nível de significância.
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domínio. Apesar de necessária uma avaliação mais cuidada, este 
facto sugere que nas questões relacionadas com a insulina hou-
ve uma maior variabilidade nas respostas do que nas questões da 
contagem de HC, onde estas foram semelhantes, mas nenhum EE 
obteve pontuação máxima. Ou seja, os EE estão mais à vontade 
na contagem de HC do que nos cálculos de dosagem da insulina.

O conjunto de questões que obteve uma pontuação média 
mais baixa, com 61,9% ± 21,2%, e às quais apenas 2% dos EE 
respondeu corretamente na totalidade, foram as de contagem de 
HC em refeições completas, o que consequentemente justifica a 
baixa pontuação obtida no último conjunto de perguntas relativas 
ao cálculo da dose de insulina para uma refeição completa (62,4% 
± 31,9%). Este facto evidencia a necessidade de reforçar o ensino 
no cálculo dos HC em refeições de maior complexidade.

Para trabalhos futuros, e validação desta nova ferramenta a 
nível nacional, será benéfica a aplicação do PCQ noutros centros 
hospitalares do país, o aumento do número de participantes e o 
alargamento do tempo de recolha de dados, de modo a garantir 
que todos os resultados obtidos permitam comprovar a fiabilidade 
e robustez do questionário. Considera-se também que para garan-
tir uma maior taxa de resposta, seria interessante criar uma versão 
mais curta do PCQ, focada essencialmente na terapêutica nutricio-
nal, deixando de parte as questões relativas à dosagem de insulina.

Também se considera importante testar a nova versão do PCQ em 
adultos e adolescentes com diabetes tipo 1, de modo a ser possível 
comparar o nível de conhecimento entre adultos e os adolescentes.

Considera-se que este estudo é uma contribuição para a vali-
dação da versão portuguesa do questionário PCQ a nível nacional. 
No entanto, a dimensão da amostra não lhe permitiu ser represen-
tativa da população portuguesa, embora esta represente as crian-
ças e jovens diabéticos tipo 1 da Região Autónoma dos Açores, 
acompanhados no serviço hospitalar onde decorreu o estudo. É 
necessário ter em conta que estes resultados podem também ter 
sido afetados por viés de seleção da amostra, que poderia ser mi-
nimizado caso o questionário tivesse sido aplicado em diferentes 
centros hospitalares do país.

Conclusão

O PCQ mostrou um forte potencial para avaliar os conhecimen-
tos que permitem a adesão à terapêutica nutricional da DM1. Pode ser 
utilizado para avaliar de forma objetiva o conhecimento dos pacientes 
sobre contagem de HC e doseamento de insulina, ajustar o tratamento 
e esclarecer dúvidas ou identificar áreas específicas que têm de ser 
mais trabalhadas ou reensinadas pelos profissionais de saúde. Este 
questionário pode ser usado ainda para testar os conhecimentos antes 
e após uma sessão de educação sobre a contagem de HC.

Assim, a versão portuguesa do PCQ é uma ferramenta que se 
revelou validada na população em que foi aplicada, mostrando-se 
útil na otimização e monitorização de competências fundamentais 
para o tratamento da DM1.10
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INFORMAÇÃO SOBRE O ARTIGO R E S U M O

Introdução: A diabetes mellitus tipo 2 representa um grave problema de saúde pública. Para melhorar 
o controlo metabólico da diabetes é importante perceber quais as difi culdades sentidas no processo 
de autogestão da doença, nomeadamente no que respeita ao cumprimento da terapêutica nutricional.
Os objetivos foram: 1) Avaliar a perceção das pessoas com diabetes tipo 2 em relação ao estado geral 
de saúde, controlo metabólico, imagem corporal e cumprimento do plano alimentar; 2) Identifi car as 
principais difi culdades na adesão e cumprimento do plano alimentar.
Material e Métodos: Estudo observacional analítico transversal em 82 pessoas com diabetes tipo 2. 
Os parâmetros antropométricos foram obtidos por medição direta e os dados bioquímicos e clínicos 
por consulta do processo clínico do utente. Foram desenvolvidos e aplicados questionários para a 
obtenção de dados sociodemográfi cos e de perceção pessoal sobre diversos aspetos: estado geral 
de saúde, imagem corporal, controlo metabólico, difi culdade e cumprimento do plano alimentar. A 
identifi cação das principais difi culdades sentidas na adesão e cumprimento do plano alimentar foi 
efetuada por uma listagem de 35 barreiras classifi cadas em 6 grupos. 
Resultados: Elevada prevalência de dislipidemia (F:81%; M:76%), risco cardiovascular associado 
à circunferência da cintura (F:88%; M:61%) e controlo metabólico inadequado (>68%). Cerca de 
60% dos participantes apresentava obesidade e 29% pré-obesidade, no entanto, 85% classifi caram 
como pelo menos “aceitável” o seu estado geral de saúde, 77% o controlo metabólico e 78% o 
cumprimento do plano alimentar. A grande maioria (80,5%) considerou a sua imagem corporal pelo 
menos “aceitável”. As principais difi culdades identifi cadas pertencem ao grupo das “propriedades 
sensoriais” e dos “fatores psicológicos”. 
Conclusão: A perceção pessoal sobre os diversos aspetos estudados não é concordante com a ava-
liação dos parâmetros antropométricos, bioquímicos e clínicos, sugerindo um desajuste da perceção 
comparativamente à realidade. A educação alimentar e o acompanhamento por uma equipa multi-
disciplinar são estratégias a adotar para melhorar a adesão e cumprimento da terapêutica nutricional.
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A B S T R A C T

Introduction: Type 2 diabetes mellitus represents a serious public health problem. In order to improve 
the metabolic control of diabetes, it is important to understand the diffi culties experienced in the pro-
cess of self-management of the disease, especially with respect to compliance with nutritional therapy.
Our objectives were: 1) To evaluate the perception of diabetics in relation to general health, meta-
bolic control, body image and food plan compliance; 2) Identify the main diffi culties in adhering to 

Perception of Health Status, Body Image and Implementation 
Diffi culties of Food Plan in Type 2 Diabetics
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Introdução

A diabetes representa um grave problema de saúde pública a ní-
vel mundial.1 As projeções do Institute for Alternative Futures para 
2030 prevê um aumento de cerca de 54% no número de pessoas 
diagnosticadas com diabetes tipos 1 e 2.2 Em Portugal, de acordo 
com o Relatório Anual do Observatório Nacional da Diabetes, a 
prevalência estimada da diabetes na população adulta em 2015 foi 
de 13,3%. Foi também referida uma diferença estatisticamente sig-
nificativa na prevalência da diabetes em função do sexo e da idade, 
sendo mais prevalente nos homens e idosos. Este relatório reporta 
também uma associação direta do índice de massa corporal (IMC) 
com a diabetes, sendo cerca de 90% da população com diabetes 
pré-obesa ou obesa.3 Com a evolução da diabetes podem surgir 
diversas complicações angiopáticas, macro- (ex. enfarte agudo do 
miocárdio e pé diabético) e microangiopáticas (ex. retinopatia e 
nefropatia). Segundo a American Diabetes Association (ADA),4 a 
percentagem de hemoglobina glicosilada (HbA1c) deve ser inferior 
a 6,5%, para que haja um controlo metabólico adequado da doen-
ça.4 A intervenção no estilo de vida, incluindo aumento da atividade 
física e terapêutica nutricional, é uma boa estratégia para a redução 
do risco cardiovascular. As recomendações nutricionais para redu-
zir este risco de complicações cardiovasculares devem focar-se na 
redução da ingestão de gorduras saturadas, colesterol alimentar e 
gorduras hidrogenadas e no aumento da ingestão de esteróis vege-
tais, fibra alimentar e ácidos gordos ómega-3.4

O acompanhamento da pessoa com diabetes por profissionais 
de saúde qualificados, integrados numa equipa multidisciplinar, 
favorece o sucesso do tratamento. O envolvimento do indivíduo 
com diabetes no processo de decisão, com determinação e respon-
sabilidade próprias, tem um impacto muito positivo na sua adesão 
aos tratamentos e, consequentemente, no seu estado de saúde.5-7

A autogestão da diabetes é um pilar do tratamento envolvendo 
uma série de comportamentos complexos que vão da adesão ao 
tratamento farmacológico (terapia com antidiabéticos orais, inje-
táveis e/ou insulina), monitorização de sintomas, manutenção de 
um estilo de vida saudável e gestão do impacto da doença na roti-
na diária.8,9 Em 2016, os resultados do programa National Diabe-
tes Audit and Diabetes Prevention Programme implementado no 
Reino Unido demonstraram que era urgente identificar e compre-
ender as dificuldades sentidas pelas pessoas com diabetes, já que 
facilitaria o cumprimento da terapêutica nutricional.10 

Com vista a melhorar o controlo metabólico dos indivíduos 
com diabetes é importante perceber quais as dificuldades sentidas 
no processo de autogestão da doença, nomeadamente no que res-

peita ao cumprimento da terapêutica nutricional prescrita. A infor-
mação sobre esta temática é escassa.11,12 Deste modo, o presente 
trabalho tem como objetivos: 1) Conhecer e avaliar a perceção das 
pessoas com diabetes tipo 2 em relação ao estado geral de saúde, 
controlo metabólico da diabetes, imagem corporal e cumprimen-
to do plano alimentar; 2) Identificar as principais dificuldades na 
adesão e cumprimento do plano alimentar na diabetes tipo 2.

Material e Métodos

Desenho do estudo
Estudo observacional analítico transversal realizado em 82 in-

divíduos com diabetes mellitus tipo 2 recrutados na Associação 
Protetora de Diabéticos de Portugal (APDP). Foram definidos os 
seguintes critérios de inclusão: 1) indivíduos de ambos os sexos 
com idade superior a 30 anos; 2) ter diagnóstico de diabetes tipo 
2; 3) ter prescrição de plano alimentar estruturado no máximo há 
12 meses. Os critérios de exclusão foram: 1) indivíduos com a 
necessidade de um plano alimentar também adaptado a outra pato-
logia (ex. doença renal, doença celíaca); 2) mulheres grávidas ou 
lactantes e 3) indivíduos com fatores cognitivos impeditivos para 
aplicação de questionários.

Considerações éticas
O presente estudo foi previamente aprovado pela comissão de 

ética da APDP. Todo o trabalho de investigação foi desenvolvi-
do de acordo com as considerações constantes na Declaração de 
Helsínquia.13 Os participantes foram recrutados na sala de espera 
da APDP e encaminhados para um gabinete onde receberam in-
formação detalhada sobre o projeto e, voluntariamente, assinaram 
um consentimento livre, informado e esclarecido.

Colheita de dados antropométricos, bioquímicos e clínicos
As medições antropométricas realizadas foram efetuadas com 

equipamentos calibrados por uma equipa de triagem treinada e de 
acordo com procedimentos padrão adotados na APDP. Os dados 
referentes ao peso, estatura, circunferência da cintura e IMC (kg/
m2) foram registados na ficha clínica do utente. Foram também 
obtidos por consulta do processo do utente no sistema APDP Soft 
os seguintes dados bioquímicos e clínicos: colesterol total, coles-
terol de lipoproteína de baixa densidade (C-LDL); colesterol de 
lipoproteína de elevada densidade (C-HDL), HbA1C, número de 
consultas de nutrição realizadas ao utente e a terapêutica medica-
mentosa (insulínica e/ou com análogos do péptido semelhante à 
glucagina 1).

and complying with the food plan.
Material and Methods: An observational cross-sectional study was performed on 82 type 2 diabet-
ics. Anthropometric parameters were obtained by measurement and biochemical and clinical data by 
patient process consultation. Questionnaires were developed and applied to obtain sociodemographic 
and personal perception data on various aspects: general health status, body image, metabolic control, 
difficulty and compliance with the food plan. The identification of the main difficulties in adhering to 
and complying with the food plan was identified by a list of 35 barriers classified into 6 groups.
Results: High prevalence of dyslipidemia (F: 81%, M: 76%), cardiovascular risk (F: 88%, M: 61%) 
and inadequate metabolic control (> 68%). About 60% of the participants were obese and 29% had 
pre-obesity; however, 85% rated their overall health as at least “acceptable”, 77% metabolic control 
of the disease and 78% compliance with the food plan. The vast majority (80.5%) considered their 
body image at least “acceptable”. The main difficulties identified belong to the group of “sensory 
properties” and “psychological factors”.
Conclusion: The personal perception about the different aspects studied is not in agreement with the 
evaluation of the anthropometric, biochemical and clinical parameters, suggesting a mismatch of the 
perception comparatively to the reality. Food education and follow-up by a multidisciplinary team 
are strategies to be adopted to improve adherence and compliance with nutritional therapy.



22 Neves M / Rev Port Endocrinol Diabetes Metab. 2020;15(1-2)

Dados sociodemográficos e de perceção pessoal 
Foi desenvolvido e aplicado por autopreenchimento um ques-

tionário à amostra para a obtenção das seguintes informações: 
sociodemográficas (sexo, idade, nível de escolaridade e meio ha-
bitacional) e peso corporal desejado. A perceção pessoal sobre o 
estado geral da saúde, a imagem corporal, controlo metabólico 
da diabetes e o cumprimento do plano alimentar foram avaliados 
através da aplicação de uma escala tipo Likert,14 em que o nível 1 
corresponde a “muito mau”, o nível 2 a “mau”, o nível 3 a “acei-
tável”, o nível 4 a “bom” e o nível 5 a “muito bom”. Tendo como 
base o estudo piloto de Poínhos et al,15 foi elaborada uma lista de 
35 barreiras à adesão e cumprimento do plano alimentar recomen-
dado na consulta de nutrição da APDP. A barreira 35 correspondia 
a uma opção de resposta aberta identificada como “outras”. No 
preenchimento da referida lista, o participante poderia escolher 
todas as afirmações que considerasse que se adequavam ao seu 
caso. De acordo com Correia et al,16 as barreiras foram agrupadas 
e classificadas da seguinte forma: Grupo do Estilo de Vida (GEV) 
- nº 1 e nº 2, Grupo das Propriedades Sensoriais (GPS) - do nº 3 
ao nº 12, Grupo da Falta de Informação (GFI) – do nº 13 ao nº 17, 
Grupo do Relacionamento Social (GRS) - do nº 18 ao nº 22, Gru-
po dos Fatores Psicológicos (GFP) - do nº 23 ao nº 30 e o Grupo 
da Decisão e Motivação (GDM) - do nº 31 ao nº 34.

Análise estatística
Foi construída uma tabela de operacionalização das variáveis 

em estudo na qual se efetuou a codificação, descrição, valoração 
e categorização estatística das variáveis em quantitativas ou qua-
litativas. A referida tabela foi utilizada como ferramenta para a 
construção de uma base de dados que permitiu a compilação de 
todos os resultados das variáveis em estudo. A análise estatística 
foi realizada utilizando o software informático para Windows, 
SPSS®, versão 22.0 (SPSS INc, Chicago). Os resultados foram 
expressos como média ± desvio padrão (DP) ou como número 
e percentagem. Foi testada a normalidade de todas as variáveis 
pela aplicação do teste Kolmogorov Smirnov. A comparação dos 
valores médios de variáveis numéricas com distribuição normal 
ou não normal foi efectuada pelo teste de t-student e Mann-
-Whitney, respetivamente. As variáveis qualitativas foram com-
paradas pela aplicação do teste do Qui-Quadrado. Para todos os 
testes foi considerada significância estatística quando p <0,05.

Resultados

As características iniciais da população em estudo estão des-
critas na Tabela 1. A idade média dos participantes foi de 61,9 ± 
9,7 anos. O IMC médio foi de 30,7 ± 4,8 kg/m2 e a da circunferên-

cia da cintura de 101,7 ± 11,9 cm. Na Tabela 2 está descrita a pre-
valência de fatores clássicos de risco cardiovascular na amostra. 
Verificou-se uma elevada prevalência de dislipidemia17 (F: 81%; 
M: 76%) e risco cardiovascular associado à circunferência da 
cintura muito aumentado em ambos os sexos (F: 88%; M: 61%). 

Mais de 80% das pessoas com diabetes avaliadas apresentaram 
um controlo metabólico da diabetes inadequado, o que favorece o 
aparecimento de complicações angiopáticas.

A Tabela 3 descreve a avaliação do estado nutricional dos partici-
pantes. Cerca de 74% apresentaram obesidade abdominal.17 Avaliando 

Tabela 1. Características iniciais da amostra.

Características Total
(n = 82)

Feminino
(n = 41)

Masculino
(n = 41) p

Idade (anos)     61,9 ± 9,7     60,2 ± 9,1    63,7 ± 10,1 0,10

Grau de escolaridade

 Nenhum         3 (3,70)         2 (4,90)         1 (2,40) 0,56

 Ensino primário       27 (32,9)       15 (36,6)       12 (29,3) 0,48

 Ensino secundário       38 (46,3)       17 (41,5)       21 (51,2) 0,38

 Ensino superior       14 (17,1)         7 (17,1)         7 (17,1) 1,00

Meio habitacional

 Rural 10 (12,2) 4 (9,80) 6 (14,6) 0,50

 Urbano 72 (87,8) 37 (90,2) 35 (85,4) 0,50

Nº de consultas de nutrição 2,6 ± 2,40 2,8 ± 2,80 2,4 ± 1,80 0,63

Insulinoterapia 52 (63,4) 31 (75,6) 21 (51,2) 0,02

Terapêutica com análogos da GLP-1 14 (17,1) 9 (22,0) 5 (12,2) 0,24

HbA1c (%) 7,8 ± 1,40 8,1 ± 1,40 7,6 ± 1,40 0,15 

Peso (kg) 82,4 ± 14,9 78,4 ± 14,5 86,3 ± 14,0 0,02

Estatura (m) 1,64 ± 0,10 1,58 ± 0,10 1,7 ± 0,10 0,75

IMC (kg/m2) 30,7 ± 4,80 31,5 ± 5,10   29,8 ± 4,40 0,12 

CC (cm) 101,7 ± 11,9 99,9 ± 12,5 103,6 ± 11,2 0,16 

CT (mg/dL) 178,1 ± 40,5 184,0 ± 44,2 172,2 ± 36,0 0,29 

C-LDL (mg/dL) 120,4 ± 32,3 123,2 ± 35,6 117,5 ± 28,7 0,70 

Triglicéridos (mg/dL) 181,6 ± 115 172,7 ± 87,5 190,5 ± 138 0,95 
Os resultados estão expressos como média ± desvio padrão ou como número de indivíduos (percentagem). GLP-1, péptido semelhante à glucagina 1; IMC, índice de massa corporal; CC, circunferência da cintura; 
CT, colesterol total; C-LDL, colesterol lipoproteína de baixa densidade; HbA1c, hemoglobina glicosilada. Estatisticamente significativo (p < 0,05).
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o seu IMC atual,18 verificou-se que 11% eram normoponderais, 29% ti-
nham pré-obesidade e 60% obesidade, sendo a maioria de grau I (40%). 
Foi também calculado o IMC utilizando o peso desejado referido pelo 
participante, tendo-se verificado que, mesmo assim, 71% mulheres e 
76% homens teriam um IMC acima da classificação “normoponderal”. 

Na Tabela 4 está descrita a avaliação que os participantes efetuaram 
sobre o seu estado geral de saúde, controlo metabólico da diabetes e do 
cumprimento do plano alimentar. Verificou-se que a maioria (56%) dos 
participantes considera ter um estado geral de saúde “aceitável”, cerca de 
46% um controlo metabólico da diabetes “aceitável” e 42% cumprir de 
forma “aceitável” o plano alimentar prescrito. Nas avaliações efetuadas, 
as mulheres registaram mais frequentemente a opção “Mau”. Relativa-
mente à dificuldade sentida no cumprimento do plano alimentar, 49% 
dos homens referiu não ter qualquer dificuldade no cumprimento do pla-
no alimentar prescrito para o tratamento da diabetes. Contrariamente, a 
resposta mais frequente (37%) nas mulheres foi “alguma dificuldade”, 
embora 32% também referissem não sentir qualquer dificuldade no cum-

primento do mesmo. Em relação à perceção da imagem corporal, cerca 
de 54% das mulheres e 51% dos homens referiu ter uma imagem “aceitá-
vel”. Uma percentagem relevante de mulheres (22%) e de homens (34%) 
considerou ter uma “boa” ou “muito boa” imagem corporal. 

Na Tabela 5 está descrita a frequência da identificação de di-
ficuldades encontradas pelos participantes com diabetes na ade-
são e cumprimento do plano alimentar. Considerando os grupos 
definidos na metodologia, o frequentemente referido foi o das 
propriedades sensoriais com respostas assinaladas 205 vezes, se-
guindo-se o dos fatores psicológicos com 110 respostas, o do re-
lacionamento social (70 respostas), o da decisão e motivação (55 
respostas) e o da falta de informação (54 respostas). O GEV foi 
o menos referido com 37 respostas. As barreiras mais escolhidas 
pertencem ao GPS (afirmações nº(s) 4, 5 e 10) e ao GFP (afirma-
ção nº 24). As três barreiras mais identificadas pelos homens per-
tencem ao GPS. Nas mulheres as três dificuldades mais descritas 
foram duas do GPS e uma do GFS.

Tabela 2. Prevalência de fatores clássicos de risco cardiovascular na amostra.

Fatores de risco cardiovascular Total
(n = 82)

Feminino
(n = 41)

Masculino
(n = 41) p

Risco cardiovascular* 0,021

 Sem risco (CC≤80 M;CC≤94 H) 12 (14,6) 3a (7,30) 9a (22,0)

 Risco aumentado (CC>80 e ≤88 M; CC>94 e ≤102 H) 9 (11,0) 2a (4,90) 7a (17,1)

 Risco muito aumentado (CC>88 M; CC>102 H) 61 (74,4) 36a (87,8) 25b (61,0)

Nível elevado de CT (≥200 mg/dL)* 19 (23,2) 12 (29,3) 7 (17,1) 0,191

Nível elevado de C-LDL (>100 mg/dL)* 57 (69,5) 29 (70,7) 28 (68,3) 0,810

Hipertrigliceridémia (>150 mg/dL)* 45 (54,9) 23 (56,1) 22 (53,7) 0,824

Dislipidemia**

(se hipertrigliceridémia e/ou CT elevado e/ou C-LDL elevado) 70 (85,4) 33 (80,5) 37 (90,2) 0,211

Controlo metabólico inadequado
(HbA1c ≥7,0%)** 56(68,3) 31 (75,6) 25 (61,0) 0,154

Os resultados estão expressos como número de indivíduos e como (percentagem). CC, circunferência da cintura; CT, colesterol total; C-LDL, colesterol lipoproteína de baixa densidade; H, homens; M, mulheres. 
Estatisticamente significativo (p < 0,05). 

*Valores de referência da ESC & EAS (European Society of Cardiology & European Atherosclerosis Society, 2015); **Valores de referência da ADA (American Diabetes Association, 2017).

Tabela 3. Avaliação do estado nutricional dos participantes atual e desejado.

Critérios Total
(n = 82)

Feminino
(n = 41)

Masculino
(n = 41) p

Obesidade 
(CC > 88 M; CC >102 H)* 61(74,4) 36a (87,5) 25b (61,0) 0,007

IMC atual* 0,255

 Normoponderal 9 (11,0) 4a (9,8) 5a (12,2)

 Pré-obesidade 24 (29,3) 9a (22,0) 15a (36,6)

 Obesidade 49 (59,8) 28a (68,3) 21a (51,2)

  Grau I 33 (40,2) 17a (41,5) 16a (39,0)

  Grau II 13 (15,9) 8a (19,5) 5a (12,2)

  Grau III 3 (3,7) 3a (7,3) 0a (0)

IMC desejado* 0,637

 Normoponderal 22 (26,8) 12a (29,3) 10a (24,4)

 Pré-obesidade 50 (61,0) 23a (56,1) 27a (65,9)

 Obesidade grau I 10 (12,2) 6a (14,6) 4a (9,8)
Os resultados estão expressos como número de indivíduos e como (percentagem). IMC, índice de massa corporal; H, homens; M, mulheres.

*Valores de referência da ESC & EAS (European Society of Cardiology & European Atherosclerosis Society, 2015)
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Tabela 4. Avaliação da perceção do estado geral de saúde, do controlo da diabetes, da imagem corporal, do cumprimento e das dificuldades sentidas para cumprir o plano 
alimentar prescrito para a diabetes tipo 2.

Perceção dos participantes Total
(n = 82)

Feminino
(n = 41)

Masculino
(n = 41) p

Estado geral de saúde 0,079
 Muito mau 3 (3,7) 2a (4,9) 1a (2,4)
 Mau 9 (11,0) 8a (19,5) 1b (2,4)
 Aceitável 46 (56,1) 20a (48,8) 26a (63,4)
 Bom 20 (24,4) 8a (19,5) 12a (29,3)
 Muito bom 4 (4,9) 3a (7,3) 1a (2,4)
Controlo da diabetes 0,415
 Muito mau 1 (1,2) 0a (0) 1a (2,4)
 Mau 18 (22,0) 12a (29,3) 6a (14,6)
 Aceitável 38 (46,3) 17a (41,5) 21a (51,2)
 Bom 22 (26,8) 10a (24,4) 12a (29,3)
 Muito bom 3 (3,7) 2a (4,9) 1a (2,4)
Cumprimento do plano alimentar 0,010
 Muito mau 2 (2,4) 0a (0) 2a (4,9)
 Mau 16 (19,5) 13a (31,7) 3b (7,3)
 Aceitável 34 (41,5) 11a (26,8) 23b (56,1)
 Bom 24 (29,3) 13a (31,7) 11a (26,8)
 Muito bom 6a (7,3) 4a (9,8) 2a (4,9)
Dificuldades sentidas no cumprimento do plano alimentar  0,279
 Nenhuma 33 (40,2) 20a (48,8) 13a (31,7)
 Pouca 8 (9,76) 4a (9,76) 4a (9,76)
 Alguma 21 (25,6) 6a (14,6) 15b (36,6)
 Bastante 14 (17,1) 8a (19,5) 6a (14,6)
 Muita 3 (3,70) 2a (4,88) 1a (2,43)
 Muitissima 3 (3,70) 1a (2,43) 2a (4,88)
Imagem corporal atual 0,358
 Má 16 (19,5) 10a (24,4) 6a (14,6)
 Aceitável 43 (52,4) 22a (53,7) 21a (51,2)
 Boa 18 (22,0) 6a (14,6) 12a (29,3)
 Muito boa 5 (6,1) 3a (7,3) 2a (4,9)
Os resultados estão expressos como número de indivíduos (percentagem). Estatisticamente significativo (p < 0,05).

Tabela 5 Frequência da identificação das barreiras/dificuldades (agrupadas por categorias) ao cumprimento do plano alimentar prescrito para o tratamento da diabetes 
mellitus tipo 2.

Barreiras Total
(n = 82)

Feminino
(n = 41)

Masculino
(n = 41)

Estilo de Vida
1. Não consigo fazer dieta porque os horários de trabalho não permitem. 15 (18,3) 9 (22,0) 6 (14,6)
2. Sinto dificuldade em cumprir porque tenho um estilo de vida muito atarefado. 22 (26,8) 13 (31,7) 9 (22,0)
Total 37 22 15
Propriedades sensoriais
3. A dieta é comida que não apetece comer. 12 (14,6) 6 (14,6) 6 (14,6)
4. Fazer dieta é uma grande mudança na minha alimentação habitual. 27 (32,9) 14 (34,1) 13 (31,7)*

5. A dieta obriga-me a deixar de comer o que gosto. 40 (48,8)* 20 (48,8)* 20 (48,8)*

6. A dieta é comida diferente da que estou habituada/o. 17 (20,7) 9 (22,0) 8 (19,5)
7. A dieta não é comida suficiente, fico com fome. 14 (17,1) 8 (19,5) 6 (14,6)
8. A comida de dieta não é saborosa. 12 (14,6) 5 (12,2) 7 (17,1)
9. Gosto de comer doces. 23 (28,0) 16 (39,0) 7 (17,1)
10. Gosto de comer. 38 (46,3)* 17 (41,5)* 21 (51,2)*

11. A dieta não me dá prazer. 11 (13,4) 4 (9,8) 7 (17,1)
12. Sinto-me desconsolado a fazer dieta. 11 (13,4) 7 (17,1) 4 (9,8)
Total 205 106 99
Os resultados estão expressos como número de indivíduos (percentagem). As barreiras mais assinaladas estão destacadas com um asterisco (*) na respetiva coluna (total, feminino e masculino). 
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Tabela 5 Frequência da identificação das barreiras/dificuldades (agrupadas por categorias) ao cumprimento do plano alimentar prescrito para o tratamento da diabetes 
mellitus tipo 2. (continuação)

Barreiras Total
(n = 82)

Feminino
(n = 41)

Masculino
(n = 41)

Falta de informação

13. Não sou capaz de cozinhar dieta. 6 (7,3) 2 (4,9) 4 (9,8)

14. Tenho dificuldade em encontrar os alimentos da dieta. 7 (8,5) 3 (7,3) 4 (9,8)

15. A comida de dieta é mais cara. 17 (20,7) 14 (34,1) 3 (7,3)

16. Para preparar a dieta perco muito tempo, pois exige uma preparação demorada. 10 (12,2) 5 (12,2) 5 (12,2)

17. O aumento de peso é de família. 14 (17,1) 7 (17,1) 7 (17,1)

Total 54 31 23

Relacionamento social
18. Sinto que quando estou a cumprir dieta sou diferente de quem está à minha volta. 11 (13,4) 8 (19,5) 3 (7,3)
19. Onde como não se fazem dietas. 10 (12,2) 4 (9,8) 6 (14,6)
20. A minha família e amigos gostam de outro tipo de comida. 18 (22,0) 9 (22,0) 9 (22,0)
21. As dietas interferem com a vida familiar. 9 (11,0) 7 (17,1) 2 (4,9)
22. A dieta obriga a cozinhar à parte. 22 (26,8) 14 (34,1) 8 (19,5)
Total 70 42 28
Fatores psicológicos
23. Sinto-me fraca/o quando faço dieta, com falta de forças. 11 (13,4) 5 (12,2) 6 (14,6)
24. Ansiedade e nervoso fazem com que eu coma mais. 29 (35,4)* 17 (41,5)* 12 (29,3)
25. Quando tenho comida à frente não resisto. 11 (13,4) 5 (12,2) 6 (14,6)
26. Saber que vou ter que fazer dieta sempre. 16 (19,5) 11 (26,8) 5 (12,2)
27. Comer diminui-me o nervoso. 11 (13,4) 5 (12,2) 6 (14,6)
28. Não consigo parar de comer depois de começar. 8 (9,8) 3 (7,3) 5 (12,2)
29. Sinto-me insatisfeita/o a fazer dieta. 15 (18,3) 7 (17,1) 8 (19,5)
30. Sinto-me desanimada/o quando faço dieta. 9 (11,0) 4 (9,8) 5 (12,2)
Total 110 57 53
Decisão e motivação
31. Não tenho força de vontade para fazer dieta. 19 (23,2) 12 (29,3) 7 (17,1)
32. Eu não quero mudar os meus hábitos alimentares. 4 (4,9) 1 (2,4) 3 (7,3)
33. Penso sempre que amanhã vou iniciar a dieta. 14 (17,1) 9 (22,0) 5 (12,2)
34. Não consigo levar uma dieta a sério. 18 (22,0) 11 (26,8) 7 (17,1)
Total 55 33 22
35. Outra 5 (6,1) 3 (7,3) 2 (4,9)
Os resultados estão expressos como número de indivíduos (percentagem). As barreiras mais assinaladas estão destacadas com um asterisco (*) na respetiva coluna (total, feminino e masculino). 

Discussão

O controlo da diabetes e a sua autogestão são processos com-
plexos devido a um conjunto de dificuldades/barreiras que os 
indivíduos com diabetes experienciam e que dificultam o alcan-
ce do ótimo controlo metabólico. Segundo Berenguera et al19 
e Gildea et al20 a autogestão da diabetes é difícil de executar, 
sendo comum a fraca adesão a estratégias de mudança, com re-
percussões na saúde pública. O conhecimento das razões que 
levam os indivíduos com diabetes a não seguir as alterações de 
estilo de vida recomendadas permite aos profissionais de saúde 
agir no contexto de uma equipa multidisciplinar e selecionar es-
tratégias de atuação individualizadas para promover a educação 
na autogestão da diabetes.19,20

A obesidade predispõe os indivíduos a perfis cardiovasculares 
e metabólicos anormais com presença de adipocinas inflamatórias, 
resistência à insulina, triglicéridos elevados, baixos níveis de C-
-HDL e tendência a hipertensão. Assim a manutenção de um peso 

saudável é fundamental na prevenção destas complicações.21,22 
Os indivíduos com diabetes avaliados eram na sua maioria obe-
sos segundo a avaliação do IMC ou da circunferência da cintura, 
algo também verificado por Shu et al,21 que estudaram indivíduos 
com diabetes tipo 2 para identificar as dificuldades sentidas na 
autogestão da diabetes e o conhecimento dos participantes sobre a 
qualidade da dieta e o seu contributo para os níveis de HbA1c. A 
perceção da imagem corporal registada pelos participantes é cla-
ramente desajustada, dado que, apenas 24,3% mulheres e 14,6% 
homens consideraram ter uma má imagem corporal mantendo o 
peso atual e 61 dos participantes consideraram ter uma imagem 
corporal “aceitável” ou “boa”.

No presente trabalho a maioria dos homens reportou não 
sentir dificuldade no cumprimento da terapêutica nutricional 
prescrita e a maioria das mulheres reportou sentir alguma di-
ficuldade. Embora uma percentagem muito significativa (41%) 
de participantes tenha referido não ter qualquer dificuldade no 
cumprimento do plano alimentar, mais de 68% dos participantes 
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evidenciou ter um controlo metabólico da doença inadequado4 
(HbA1c ≥7,0%). Assim, podendo existir um desajustamento na 
percepção do cumprimento do plano alimentar, os participantes 
foram convidados a identificar todas as dificuldades que pudes-
sem justificar alguns dias de incumprimento. Num estudo reali-
zado em 2015 por Ranasinghe et al23 com amostra semelhante, 
foram verificadas dificuldades em cumprir a terapêutica nutri-
cional prescrita, apesar de os indivíduos reconhecerem possuir 
conhecimentos sobre a importância de uma alimentação ajustada 
à gestão da doença. No trabalho realizado por Figueiredo,12 mais 
de metade (53,8%) dos 52 doentes com diabetes tipo 2 indicou 
não ter dificuldade em cumprir o plano alimentar estruturado, 
sendo que no mesmo estudo, 68% das mulheres e 36% dos ho-
mens avaliados apresentaram um controlo metabólico da diabe-
tes inadequado. 

As barreiras identificadas com maior frequência pertencem a 
dois grupos: a) GPS: nº(s) 4, 5 e 10 e b) GFP: nº 24. Estes resul-
tados estão em concordância com os apresentados por diversos 
autores20,23-26 em que o grupo de barreiras mais frequentemente 
identificadas foi também o das propriedades sensoriais e/ou o dos 
fatores psicológicos. Fazendo uma análise das barreiras mais es-
colhidas por sexo, os resultados mostram que as mais seleciona-
das pelas mulheres dizem respeito às propriedades sensoriais dos 
alimentos e aos fatores psicológicos, sendo estes últimos também 
descritos por Mathew et al,27 num estudo realizado em mulheres 
com diabetes. Também em 2012, Gonçalves11 estudou uma amos-
tra exclusivamente feminina, sendo as três barreiras mais assina-
ladas as mesmas das verificadas no nosso estudo. Figueiredo12 
identificou também as barreiras relacionadas com as propriedades 
sensoriais, como as mais frequentemente apontadas pelas mulhe-
res com diabetes tipo 2 avaliadas no seu estudo.

No presente trabalho, os homens apontaram exclusivamente 
as propriedades sensoriais dos alimentos como principal dificul-
dade à implementação e cumprimento do plano alimentar. Este 
resultado foi diferente do obtido por Figueiredo12 que identifica as 
relacões sociais como principal barreira nos homens. Já Mathew 
et al27 aponta como dificuldade mais significativa para os homens 
a adesão à terapêutica nutricional em ambientes sociais. Existem 
outras evidências23-28 que reportam também dificuldades de rela-
cionamento social (por exemplo: presença em ambientes sociais e 
relação com amigos e familiares) como as principais dificuldades 
sentidas por pessoas com diabetes. No entanto, no presente estu-
do, estas dificuldades não foram as mais relevantes.

De forma a ultrapassar as dificuldades sentidas pelas pesso-
as com diabetes na adesão e cumprimento do plano alimentar e 
assim melhorar o controlo metabólico da doença, é necessário 
desenvolver um conjunto de estratégias práticas para difusão de 
informação.25,29 A abordagem integrada ao cuidado da diabetes, 
bem como a educação do indivíduo no que respeita à autogestão 
da doença, podem promover melhorias nos níveis de HbA1c e 
lípidos séricos quando comparada com uma abordagem clínica 
estritamente expositiva. Com o objetivo de melhorar os cuidados 
de saúde, não basta avaliar os efeitos da abordagem multidis-
ciplinar no paciente, sendo também necessário perceber quais 
os fatores facilitadores e limitadores para a implementação de 
determinada estratégia de intervenção.30-34 Estes fatores não têm 
sido avaliados nem reportados durante o acompanhamento dos 
indivíduos.35

Para controlar o efeito das dificuldades relacionadas com o 
grupo das propriedades sensoriais dos alimentos, será importante 
a implementação de estratégias para o desenvolvimento de ati-
vidades dinâmicas de educação alimentar (aulas de culinária e 

workshops) no âmbito da compra e confeção de refeições saudá-
veis. Deste modo, será possível que os indivíduos com diabetes 
experimentem novos alimentos e formas de confeção saudáveis 
sem abdicar de sabores agradáveis. São também fundamentais 
as sessões de informação e esclarecimento de dúvidas para que 
aprendam estratégias práticas facilitadoras do seu dia-a-dia. No 
controlo das dificuldades relacionadas com os fatores psicológi-
cos (ex. fome emocional), devem ser adotadas estratégias de mul-
tidisciplinaridade, nas quais os indivíduos com diabetes devem 
manter o contato regular e serem acompanhados por uma equipa 
de profissionais de saúde com nutricionistas e psicólogos.

No desenvolvimento do presente estudo foram identificadas 
algumas limitações. A primeira prende-se com o preenchimento 
dos questionários, uma vez que alguns dos participantes tinham 
apenas concluído o primeiro ciclo e demonstraram algumas difi-
culdades no preenchimento. Além disso, é possível que existam 
vieses relacionados com a pressão social para que o preenchi-
mento dos questionários seja feito de acordo com o que os par-
ticipantes julgam ser “socialmente bem aceite”. Outra limitação 
identificada está relacionada com o número de afirmações em 
cada grupo de barreiras para o participante escolher. De acordo 
com o descrito acima, as barreiras foram selecionadas com base 
na literatura científica16 disponível, no entanto, considera-se que 
existe maior probabilidade de os participantes escolherem mais 
barreiras nos grupos que têm mais opções disponíveis. De futu-
ro será importante melhorar a listagem de barreiras utilizadas 
neste trabalho e limitar o número de escolhas por participante, 
isto é, limitar até cinco as escolhas por participante e ordená-las 
de acordo com a sua relevância para o incumprimento do plano 
alimentar.

De futuro, seria relevante melhorar o questionário e aplicá-
-lo numa amostra maior, de forma a correlacionar os dados an-
tropométricos, bioquímicos e clínicos com as dificuldades mais 
percecionadas pelos participantes. Além disto, seria também in-
teressante aplicar o questionário a uma população diferente, ou 
seja, a pessoas com diabetes acompanhadas noutra instituição ou 
unidade de cuidados de saúde, de forma a perceber se possíveis 
diferenças no acompanhamento nutricional têm impacto nas difi-
culdades sentidas pelos participantes do estudo.

Conclusão

Avaliação das perceções do estado geral de saúde, controlo 
da diabetes e cumprimento do plano alimentar foi considera-
da “aceitável”, “boa” ou “muito boa” por 85,4%, 76,8% e 78%, 
respetivamente. No entanto, a avaliação dos parâmetros antropo-
métricos, bioquimicos e clínicos não está em concordância com 
a perceção dos participantes. Em relação à perceção da imagem 
corporal também 89% dos participantes tinham excesso de peso, 
mas 80,5% das pessoas com diabetes classificaram a sua imagem 
corporal como “aceitável”, “boa” ou “muito boa”. As principais 
dificuldades identificadas pelos indivíduos com diabetes tipo 2 
pertenceram aos grupos das “propriedades sensoriais “ e “fato-
res psicológicos”. A educação alimentar e o acompanhamento por 
uma equipa multidisciplinar são estratégias a adotar para melhorar 
a adesão e cumprimento da terapêutica nutricional.
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A B S T R A C T

Introduction: Diabetes mellitus (DM) is a chronic disease, and its prevalence is increasing, par-
ticularly in older adults. For a better characterization of DM, this study aimed to evaluate the socio-
demographic and clinical differences between older adults with and without DM, hospitalized in 
Convalescence Units (CU).

Diabetes in Aged in Convalescence Units: A Sociodemographic 
and Clinical Characterization
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Diabetes Complications/epidemiology; 
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INFORMAÇÃO SOBRE O ARTIGO R E S U M O

Introdução: A diabetes mellitus (DM) é uma doença crónica, cuja prevalência tem vindo a aumen-
tar, particularmente nos idosos. Para uma melhor caracterização da DM, este estudo pretendeu ava-
liar as diferenças sociodemográfi cas e clínicas entre idosos com e sem DM, internados em Unidades 
de Convalescença (UC).
Métodos: Este estudo incluiu idosos internados em três UC do Norte de Portugal. Foram incluídos 
doentes com idade ≥65 anos, que aceitaram participar, e excluídos os que não conseguiam comuni-
car. Todos os participantes foram avaliados com os instrumentos: Mini Mental State Exammination 
(MMSE), Índice de Katz (IK), Índice de Lawton (IL), Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS), 
EUROHIS-QOL-8, Escala de Braden, Escala de Morse, Índice de Comorbilidade de Charlson (ICC) e 
Mini-Nutritional Assessment (MNA). A análise comparativa entre doentes com e sem DM foi efetuada 
com os testes Mann-Whitney e Qui-Quadrado (nível de signifi cância estatística p<0,05).
Resultados: A amostra incluiu 202 idosos (99 diabéticos e 103 não diabéticos). Comparando os dois grupos, 
os diabéticos tinham mais dislipidemia (97% vs 62,1%; p<0,001) e osteoporose (97% vs 67%; p<0,001), 
assim como um maior número de comorbilidades (6 vs 5; p<0,001) e medicação diária (9 vs 7; p<0,001).
Cognitivamente, os doentes com DM tinham maior défi ce (avaliado pelo MMSE) em comparação 
com os doentes sem DM (mediana MMSE=23 vs 26; p<0,001), bem como uma maior dependência 
nas atividades instrumentais de vida diária (AIVD) avaliadas na admissão pelo IL (57,6% vs 37,6%; 
p=0,009). Os doentes com DM revelaram ainda pior perceção da qualidade de vida (QdV), segundo 
o EUROHIS-QOL-8 (62,5 vs 65,6; p<0,020).
Conclusão: Neste estudo, os doentes diabéticos apresentaram um maior número de doenças associadas e 
de fármacos prescritos, assim como maior défi ce cognitivo, maior dependência nas AIVD e pior perceção 
da QdV. Este trabalho pretende contribuir para um melhor conhecimento sobre as características clínicas 
e psicossociais dos idosos diabéticos num contexto específi co como o das UC, possibilitando a elabora-
ção futura de planos de cuidados e a adoção de estratégias mais adequadas às especifi cidades deste grupo.
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Introdução

Com o envelhecimento populacional assiste-se a um aumento 
da prevalência das doenças crónicas (DCs)1,2 que afetam, hoje, a 
nível global mais pessoas do que as doenças infeciosas, sendo res-
ponsáveis pela maior sobrecarga de doença na Europa.3

A diabetes mellitus (DM) encontra-se entre as DCs mais pre-
valentes, atingindo mundialmente cerca de 422 milhões de pes-
soas, prevendo-se que estes números dupliquem nos próximos 
20 anos.4 Em Portugal, estima-se que a esta prevalência seja de 
13,3% e que nas pessoas com 65 ou mais anos, suba para 23,8%.5

A coexistência de DM e outras DCs, tem igualmente aumentado,6 
sendo que a maioria dos adultos diabéticos tem pelo menos uma outra 
doença crónica e cerca de 40% tem pelo menos três DCs.7 Parece 
também existir uma relação de reciprocidade entre a DM e as síndro-
mes geriátricas, o que contribui para o agravamento das condições de 
saúde destes idosos. De entre estas síndromes, destacam-se a incon-
tinência urinária, as quedas e instabilidade postural, a desnutrição, a 
polimedicação, a depressão e a deterioração cognitiva.8

Relativamente à deterioração cognitiva, esta é mais prevalente 
nestes doentes, podendo manifestar-se quer de forma discreta, pre-
cocemente e sem evoluir para demência, quadro que alguns autores 
referem como “decrementos cognitivos”,9,10 quer de forma mais gra-
ve,11 incluindo o risco de progressão para demência. Na realidade, 
este risco chega a ser 60% superior nos doentes diabéticos. Na DM, 
estas alterações cognitivas podem ter um impacto negativo no con-
trolo da doença, o que por sua vez pode agravar o défice cognitivo.12

A doença crónica, incluindo a DM, demonstra ainda ser fator 
de risco para depressão e ansiedade.13-15 A prevalência de depres-
são e de ansiedade em diabéticos é sensivelmente o dobro da po-
pulação geral, aumentando sobretudo nos idosos.16-20

Diversos estudos revelam ainda que os doentes com DM têm 
pior qualidade de vida quando comparados com os idosos não dia-
béticos, sendo que dentro dos principais fatores apontados para 
esta associação está a presença de comorbilidades, nomeadamente 
de doenças psiquiátricas, complicações da diabetes,19 assim como 
a associação a síndromes geriátricas.21

Assim, a DM constitui uma patologia com um grande impacto 
nos sistemas de saúde, não só pelos gastos diretos, decorrentes 
dos tratamentos e das complicações crónicas, mas também pelos 
custos indiretos.22

Considerando o aumento das DCs, como a DM, o paradig-
ma de cuidados necessita assim de ser alterado.23 Neste contexto, 
o presente estudo tem como objetivo a comparação das caracte-
rísticas sociodemográficas e clínicas entre doentes idosos, com e 
sem diabetes, internados em Unidades de Convalescença (UC) da 
Rede Nacional de Cuidados Continuados Integrados (RNCCI), 
com vista a uma melhor adequação dos cuidados de saúde presta-
dos a estes doentes.

Material e Métodos

Amostra:
Este estudo transversal incluiu uma amostra de utentes idosos 

admitidos em três Unidades de Convalescença (UCs) da RNC-
CI, localizadas no Norte (Viana do Castelo, Fafe e Paredes) de 
Portugal. Estas Unidades, parte integrante da RNCCI,24 admitem 
doentes cuja recuperação se preveja que aconteça em 30 dias. Es-
tes doentes provêm habitualmente dos Hospitais ou Unidades de 
Locais de Saúde mais próximas.

Foram considerados como critérios de inclusão os seguintes: 
doentes com idade igual ou superior a 65 anos e que aceitaram 
participar no estudo. Foram excluídos os doentes que não con-
seguiram comunicar ou que não aceitaram participar no estudo.

Procedimentos:
Após consentimento informado, os participantes foram avalia-

dos com um protocolo de investigação, que incluiu os seguintes 
questionários:

1.   Mini Mental State Exammination (MMSE) – permite a ava-
liação cognitiva global, nomeadamente de cinco domínios 
cognitivos: orientação, memória, atenção/cálculo, lingua-
gem e construção visual. Neste estudo, foi considerado os 
pontos de corte definidos para a população Portuguesa: de-
clínio cognitivo possível se pontuação: ≤22 para indivíduos 
com escolaridade de 0 a 2 anos, ≤24 para indivíduos com 3 
a 6 anos, e ≤27 para os indivíduos com ≥7 anos.25

2.   Índice de Katz (IK) – avalia a autonomia para seis ativi-
dades básicas da vida diária (ABVD): banho, vestir, utili-
zação da sanita, transferência do cadeirão/cadeira de rodas 
para a cama, controlo de esfíncteres e alimentação (cotação: 
0=dependente ou 1=independente). O total resulta da soma 

Methods: This study included older adults admitted into three UCs in northern of Portugal. Patients 
aged ≥65 years old and who agreed to participate were included, and those unable to communicate 
were excluded. All participants were assessed with the instruments: Mini Mental State Examination 
(MMSE), Katz Index (KI), Lawton Index (LI), Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS), 
EUROHIS-QOL-8, Braden Scale, Morse Scale, Charlson Comorbidity Index (CCI) and Mini-Nu-
tritional Assessment (MNA). The comparative analysis between patients, with and without DM, was 
performed using the Mann-Whitney and Chi-Square tests (level of statistical significance p<0.05).
Results: The sample included 202 older adults (99 diabetics and 103 non diabetics). Comparing the 
two groups, diabetics had more dyslipidemia (97% vs 62.1%, p<0.001) and osteoporosis (97% vs 
67%; p<0.001), as well as a higher number of comorbidities (6 vs 5; p<0.001) and daily medication 
(9 vs 7; p<0.001).
Regarding cognition, patients with DM had more deficits (assessed by MMSE) compared with pa-
tients without DM (median MMSE=23 vs 26, p<0.001), as well as a greater dependence on instru-
mental activities of daily living (IADL), assessed at admission by LI (57.6% vs 37.6%; p=0.009). 
Patients with DM showed even worse perception of quality of life (QoL), according to EUROHIS-
QOL-8 (62.5 vs 65.6; p<0.020).
Conclusion: In this study, diabetic patients had a higher number of associated diseases and pre-
scribed medicines, presenting also more pronounced cognitive impairment, greater dependence on 
IADL and worse perception of QoL. This study aims to contribute to a better knowledge about the 
clinical and psychosocial characteristics of older adult with DM in a specific context such as CUs, 
allowing the development of future care plans and the adoption of strategies more appropriate of 
this group specificities.
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da pontuação em cada uma das ABVD, variando entre 0 (de-
pendente) a 6 (independente), correspondendo a pontuação 
ao número de ABVD em que o idoso é independente: de-
pendência total (0), dependência grave (1-2), dependência 
moderada (3-4), dependência ligeira (5), independente (6).26 

3.   Índice de Lawton (IL) – avalia a autonomia na realização 
de oito atividades instrumentais de vida diária (AIVD): 
preparação das refeições, tarefas domésticas, lavagem da 
roupa, utilização do telefone, compras, utilização de meios 
de transporte, manejo da medicação e responsabilidade de 
assuntos financeiros. Para cada AIVD, o idoso é classifica-
do como dependente (0 pontos) ou independente (1 ponto). 
No caso do sexo masculino, não se contabilizam as três 
primeiras AIVD, pelo que pontuação final varia entre 0 a 5 
no sexo masculino e entre 0 a 8 pontos no feminino. Consi-
deraram-se os seguintes pontos de corte: dependência total 
(feminino=0-1; masculino=0), dependência grave (f=2-3; 
m=1), dependência moderada (f=4-5; m=2-3), dependên-
cia ligeira (f=6-7; m=4) e independente (f=8; m=5).27

4.   Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) – avalia 
a presença de sintomas de ansiedade e de depressão. A es-
cala tem 14 itens divididos em duas subescalas: ansiedade 
(HADS-A) e depressão (HADS-D). A pontuação total de 
cada uma resulta da soma dos 7 itens respetivos (mínimo=0 
e máximo=21 pontos) [46]. Neste estudo, consideraram-
-se os seguintes pontos de corte para cada subescala: 0-7 
(normal), 8-10 (leve), 11–14 (moderada) e 15–21 (grave).28

5.   EUROHIS-QOL-8 – medida de qualidade de vida (QdV) 
que inclui quatro domínios: físico, psicológico, das rela-
ções sociais e ambiente (cada um com dois itens). O resul-
tado é um índice global e é calculado a partir do somatório 
dos oito itens e transformado numa escala de 0 a 100 (valor 
mais elevado corresponde uma melhor perceção da QdV).29

6.   Escala de Braden (EB) – avalia o risco de desenvolvimen-
to de úlceras de pressão (UP), sendo constituída por seis 
subescalas, que avaliam as dimensões: perceção sensorial, 
humidade da pele, atividade, mobilidade, estado nutricional, 
fricção e forças de deslizamento. O total resulta do somató-
rio dos resultados em cada subescala, variando entre 6 e 23 
pontos. É considerado de alto risco de desenvolvimento de 
UP, se pontuação ≤16 e de baixo risco se pontuação ≥17.30

7.   Escala de Morse (EM) – avalia o risco de queda para do-
entes internados, considerando os parâmetros: historial de 
quedas, diagnósticos secundários, ajuda para caminhar, 
terapia intravenosa, postura no andar e na transferência e 
estado mental. A pontuação total varia entre 0 e 125 pontos, 
assumindo-se os seguintes pontos de corte: sem risco (0-
24), baixo risco (25-50), ou alto risco (≥51).31

8.   Índice de Comorbilidade de Charlson (ICC) – foi desenvol-
vido com base no risco relativo de morte e mede a gravidade 
da doença, utilizando morbilidades com diferente impacto no 
prognóstico. Permite aferir a comorbilidade e predizer a mor-
talidade. Este índice prevê o ajuste quanto à idade através de 
uma ponderação: 1 para o grupo 40-49 anos; 2 para o dos 50-
59 anos; 3 para o dos 60-69 e, 4 para o dos ≥70 anos.32

9.   Mini-Nutritional Assessment (MNA) – deteta a presença ou 
o risco de malnutrição no idoso, sem recurso a parâmetros 
analíticos. A primeira parte (triagem) é constituída por 6 
questões e, se sugestiva de risco de malnutrição, é realizada 
a segunda parte do questionário (avaliação global), que in-
clui 12 questões adicionais. A cada questão é atribuída uma 
pontuação, cuja soma permite identificar três categorias: 

estado nutricional normal (24-30), sob risco de desnutrição 
(17-23,5) e desnutrido (<17).33

10.  Classificação Social de Graffar (CSG) – avalia o nível socio-
económico dos participantes e é composta por cinco critérios: 
profissão, nível de instrução, fontes de rendimentos familiar, 
conforto de alojamento e aspeto do bairro onde habita. Da 
soma total dos pontos obtidos em cada um dos critérios, ob-
tém-se a pontuação final que corresponde ao nível socioeco-
nómico do sujeito, segundo a classificação que se segue: nível 
I - mais alto (5 a 9 pontos); nível II - médio alto (10 a 13 pon-
tos); nível III - médio (14 a 17 pontos); nível IV - médio baixo 
(18 a 21 pontos) e nível V - mais baixo (22 a 25 pontos).34

Foi ainda aplicada uma entrevista semi-estruturada para ob-
tenção de dados sociodemográficos e clínicos. Procedeu-se igual-
mente à consulta dos processos clínicos destes doentes para reco-
lha de informação clínica: peso, altura, índice de massa corporal 
(IMC), terapêutica e exames analíticos. Para além da avaliação 
com o Índice de Comorbilidade de Charlson, registou-se ainda 
o número de doenças crónicas presentes aquando da colheita de 
dados.35 As complicações da DM não foram consideradas neste 
registo de comorbilidades. Neste contexto, o diagnóstico de DM 
baseou-se nos critérios da American Diabetes Association,36 ao 
passo que o de hipertensão arterial seguiu os critérios do Ameri-
can College of Cardiology / American Heart Association,37 o de 
dislipidemia os critérios da American Association of Clinical En-
docrinologists e as diretrizes estabelecidas pelo American College 
of Endocrinology.38 Finalmente o diagnóstico de osteoporose teve 
por base os critérios da Word Health Organization.39

Foi ainda obtida informação relativa à proveniência dos doentes, 
o seu suporte social, a duração de internamento e o destino após alta.

Considerações éticas:
Este estudo foi aprovado pela Comissão de Ética para a Saúde 

da Administração Regional de Saúde do Norte, IP, pelo Presidente 
do Conselho de Administração do Hospital Particular de Paredes, 
pela Direção Clínica do Hospital S. José de Fafe e pela Diretora 
Geral ESTIALIVING, Residência de Viana, SA.

Foi obtido consentimento informado escrito de todos os partici-
pantes e/ou família/representante legal, com entrega de informação 
sobre o estudo. Todos os procedimentos seguidos estavam de acor-
do com a Declaração de Helsínquia da Associação Médica Mundial.

Análise estatística:
Para a análise descritiva das variáveis recorreu-se a medidas 

de tendência central e de dispersão, sendo os resultados apresenta-
dos como média (desvio-padrão) ou mediana (mínimo e máximo) 
para as variáveis contínuas, e com recurso a proporções com per-
centagens (%) para as variáveis categóricas.

A análise comparativa dos dois grupos de doentes (com e sem 
diabetes) foi efetuada com base no teste Mann-Whitney para aná-
lise das variáveis contínuas e no teste Qui-Quadrado para análise 
das variáveis categóricas. Foi assumido o nível de significância 
estatística para p<0,05.

Estes dois grupos foram comparados quanto às variáveis so-
ciodemográficas (idade, sexo, estado civil, escolaridade, situação 
de vida, presença de cuidador, CSG) e clínicas (estar acamado, 
proveniência, primeiro internamento na UC, comorbilidades es-
pecíficas, número total de comorbilidades, total na escala ICC, 
número total de medicação diária, IMC, risco de queda, risco de 
úlceras, avaliação nutricional, cognição, funcionalidade, depres-
são, ansiedade, qualidade de vida, suporte social, duração de in-
ternamento, destino após-alta).
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As análises de dados foram realizadas com recurso ao progra-
ma Statistical Package for Social Sciences (SPSS), versão 24 para 
Windows.

Resultados

Caracterização sociodemográfica e clínica da amostra total:
Este estudo incluiu uma amostra de 202 utentes, com uma mé-

dia de idade de 77 (dp=7) anos, sendo a maioria do sexo feminino 
(69,8%), viúvos (49,5%) e predominando a instrução primária in-
completa e/ou analfabetismo (49,5%). Destes, 41,1% viviam so-
zinhos e 38,6% viviam com o cônjuge, tendo na sua maioria um 
cuidador familiar (59,4%). De acordo com a CSG, as classes mais 
baixas IV e V (83,7%) foram as mais prevalentes.

A maioria dos doentes da amostra total, vinha transferida de 
um hospital (74,8%) para a UC. Destes, apenas 13,9% como o 
primeiro internamento numa unidade deste tipo.

Além disso, a média do ICC foi de 2 (dp=2), tendo-se verifi-
cado que 90,5% faziam polimedicação major (≥ 5 medicamentos 
diários). De acordo com o IMC, 60,5% destes doentes foram clas-
sificados nas categorias pré-obesidade e obesidade.

Quanto ao risco de desenvolvimento de úlceras de pressão, 
avaliado pela EB, 17,3% apresentou alto risco. A avaliação pela 
EM permitiu verificar que 37,6% tinha alto risco para quedas. 
Nesta amostra, verificou-se ainda que 48% estava sob risco de 
desnutrição, de acordo com a escala MNA.

Relativamente às variáveis psicológicas, 43,1% tinham défi-
ce cognitivo, 97,5% apresentavam dependência em pelo menos 
duas ou mais ABVD e, 47,5% dependência grave ou total para as 
AIVD. Desta amostra total, 9,4% apresentava sintomatologia de-
pressiva e 2,5% sintomas de ansiedade, segundo a avaliação pela 
HADS. Quanto à qualidade de vida, a média obtida no total do 
EUROHIS-QOL-8 foi de 64,8 (dp=9,6) pontos.

A duração média de internamento na unidade foi de 38 (dp=67) 
dias e, a maioria (82,7%) teve o domicílio como principal destino 
após alta da UC.

Da amostra global, 49% (n=99) dos doentes tinham diagnósti-
co de DM e 51% (n=103) não tinham DM.

Comparação sociodemográfica entre idosos com e sem DM:
Relativamente às características sociodemográficas, não fo-

ram encontradas diferenças estatisticamente significativas entre 
grupos de doentes. Dos doentes com DM, 75,8% tinham cuidador, 
em comparação com 63,1% dos doentes sem DM. No entanto, 
esta diferença não foi estatisticamente significativa (Tabela 1).

Comparação das variáveis clínicas entre idosos com e sem DM:
Da análise da Tabela 2, verifica-se que uma maior percentagem 

de doentes com DM tinha dislipidemia e osteoporose, em compa-
ração com os doentes sem DM (97% vs 62,1%, p<0,001; 97% vs 
67%; p<0,001, respetivamente). Além disso, a média de ICC foi 
superior nos doentes com DM (mediana=2 vs 1; p<0,001), assim 
como o número total de comorbilidades (mediana=6 vs 5; p<0,001) 
e de medicação diária (mediana=9 vs 7; p<0,001) (Tabela 2). 

Não foram encontradas diferenças estatisticamente significa-
tivas para as restantes variáveis apresentadas na Tabela 2, bem 
como para o risco de queda, risco de desenvolvimento de úlceras 
de pressão e avaliação do estado nutricional.

Dentro do grupo de doentes diabéticos, 39,4% (n=39/99) esta-
vam com insulina e 60,6% (n=60/99) sem insulina prescrita.

Relativamente à cognição avaliada pelo MMSE, os doentes 
com DM tinham maior défice, em comparação com os doentes 

sem DM (mediana MMSE=23 vs 26; p<0,001), sendo esta dife-
rença estatisticamente significativa (Tabela 3). 

Quanto às ABVD avaliadas pelo IK, não se verificaram diferen-
ças entre os dois grupos de doentes na avaliação realizada no mo-
mento da admissão à UC. No entanto, na avaliação das ABVD na 
alta, os doentes com DM apresentavam um maior nível de depen-
dência, revelando uma maior percentagem nas seguintes categorias: 
dependência para uma atividade (13,1% vs 10,7%; p=0,050) e de-
pendência em duas ou mais atividades (69,7% vs 57,3%; p=0,050), 
sendo esta diferença quase estatisticamente significativa.

Considerando a avaliação das AIVD realizada na admissão, 
através da IL, o grupo de doentes com DM revelou, com significado 
estatístico, uma dependência grave ou total, superior em relação ao 
grupo de doentes sem DM (57,6% vs 37,6%; p=0,009) (Tabela 3).

Em relação à QdV, a mediana do resultado total da escala EU-
ROHIS-QOL-8 foi estatisticamente mais baixa nos doentes com 
DM (mediana=62,5 vs 65,6; p<0,020), revelando que estes tinham 
uma pior perceção da QdV em comparação com os doentes sem 
DM (Tabela 3).

Neste estudo, em relação à depressão e ansiedade não se veri-
ficaram diferenças estatisticamente significativas entre estes dois 
grupos de doentes.

Discussão

Este estudo teve como principal finalidade analisar as dife-
renças sociodemográficas e clínicas entre idosos com e sem DM, 
internados em UC, partindo do pressuposto que a presença de uma 
doença crónica, como a DM, poderá exigir cuidados específicos.

Tabela 1. Características sociodemográficas em doentes com e sem DM

Doentes 
com DM
(n=99)

Doentes
 sem DM
(n=103)

Valor 
de p

Idade, mediana (mín-máx) 78 (65-89) 77 (65-95) 0,561(1)

Escolaridade, mediana (mín-máx) 3 (0-12) 4 (0-22) 0,054(1)

Género, n (%)

 Feminino 71 (71,7) 70 (68,0) 0,561(2)

Estado civil, n (%)

 Solteiro 12 (12,1) 7 (6,8)

0,213(2)
 Casado 29 (29,3) 40 (38,8)

 Divorciado 5 (5,1) 9 (8,7)

 Viúvo 53 (53,5) 47 (45,7)

Situação de vida, n (%)

 Vive sozinho 38 (38,4) 45 (43,7)
0,476(2)

 Vive com familiar 61 (61,6) 58 (56,3)

Ter cuidador, n (%)

 Sim 75 (75,8) 65 (63,1) 0,051(2)

Suporte social, n (%)

 Não 83 (83,8) 85 (82,5) 0,803(2)

Classe Social de Graffar, n (%)

 Classe II 0 (0) 1 (1)

0,598(2)
 Classe II 14 (14,1) 18 (17,5)

 Classe IV 84 (84,9) 84 (81,5)

 Classe V 1 (1) 0 (0)
Nota: (1) Teste de Mann-Withney; (2) Teste de Qui-Quadrado.
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Relativamente às características sociodemográficas, não se 
verificaram diferenças estatisticamente significativas entre estes 
dois grupos de doentes. No entanto, foi possível constatar que um 
maior número de doentes com DM tinha cuidador, em compara-
ção com os idosos sem DM, sendo esta diferença quase significa-
tiva. Este resultado poderá ser explicado, em parte pela complexi-
dade de tarefas necessárias ao controlo da DM,40 mas também pela 
maior prevalência de défice cognitivo ou demência, bem como de 
dependência nestes doentes.

Quanto às características clínicas, os idosos diabéticos apre-
sentaram um maior número de comorbilidades associadas e de 
medicação diária prescrita. No entanto, estes resultados encontra-
dos são ligeiramente inferiores aos descritos em estudos prévios 
com doentes diabéticos,41 o que se poderá dever ao tipo de doentes 
referenciado para estas UC, ou seja, doentes com menos comor-

bilidades, sendo que estas não são, por norma, tão incapacitantes 
que impeçam a recuperação em 30 dias.

Considerando as comorbilidades específicas avaliadas neste 
estudo, verificou-se que uma maior percentagem de doentes com 
DM (em comparação com os doentes sem DM) tinham dislipi-
demia, bem como osteoporose, o que está de acordo com resul-
tados encontrados em estudos já realizados com esta população 
clínica.42,43 Apesar de não se terem verificado diferenças estatisti-
camente significativas em relação à prevalência da HTA e obesi-
dade, observou-se, no entanto, um maior número de doentes com 
DM com ambas as condições, associações estas que são habituais.

Relativamente à cognição, também aqui, os resultados vão ao 
encontro de outros estudos, que revelam que défice cognitivo e/ou 
demência são frequentes entre os doentes com DM.44,45

À semelhança de outros estudos,46-48 que apontam para a exis-
tência de uma elevada dependência entre os doentes com DM, 
sobretudo pelas complicações crónicas associadas à doença, neste 
estudo estes doentes apresentaram igualmente uma maior depen-
dência nas atividades instrumentais de vida diária (AIVD), ava-
liadas na admissão da UC. Quanto às atividades básicas de vida 
diária (ABVD), verificou-se apenas uma diferença quase estatis-

Tabela 2. Características clínicas em doentes com e sem DM

Doentes 
com DM
(n=99)

Doentes
 sem DM
(n=103)

Valor 
de p

Estar acamado, n (%)

 Não 96 (97,0) 101 (98,1) 0,678(2)

Proveniência, n (%)

 Hospital 73 (73,7) 78 (75,7)

0,575(2) Outra unidade 23 (23,2) 24 (23,3)

 Centro de saúde 3 (3,1) 1 (1,0)

1º internamento na UC, n (%)

 Não 85 (85,9) 89 (86,4) 0,910(2)

Hipertensão, n (%)

 Sim 87 (87,9) 81 (78,6) 0,079(2)

Dislipidemia, n (%)

 Sim 96 (97,0) 64 (62,1) <0,001(2)

Osteoporose, n (%)

 Sim 96 (97,0) 69 (67,0) <0,001(2)

ICC, mediana (mín-máx.) 2 (0-9) 1 (0-7) <0,001(1)

Nº total de comorbilidades, 
mediana (min.-max.) 6 (0-11) 5 (0-8) <0,001(1)

Nº total de medicamentos  
(diários), mediana (mín-máx) 9 (3-14) 7 (0-12) <0,001(1)

IMC, n (%)

 Magreza média 0 (0) 3 (2,9)

0,226(2)

 Magreza moderada 2 (2,1) 2 (1,9)

 Normal 33 (34,0) 39 (37,9)

 Pré-obesidade 36 (37,1) 42 (40,8)

 Obesidade 26 (26,8) 17 (16,5)

Duração do internamento na 
UC (dias), mediana (mín-máx) 30 (7-596) 29 (3-572) 0,162(1)

Destino após alta, n (%)

 Domicílio/lar 87 (87,9) 91 (88,4)

0,931(2) ECCI/outra unidade 11 (11,1) 10 (9,7)

 Hospital/faleceu 1 (1,0) 2 (1,9)

Nota: (1) Teste de Mann-Withney; (2) Teste de Qui-Quadrado; UC – Unidade de Convalescença; ICC 
– Índice de Comorbilidade de Charlson; IMC – Índice de Massa Corporal; ECCI – Equipa de Cuidados 
Continuados Integrados (equipas domiciliárias)

Tabela 3. Cognição, funcionalidade, depressão, ansiedade e qualidade de vida em 
doentes com e sem DM

Doentes 
com DM
(n=99)

Doentes
 sem DM
(n=103)

Valor 
de p

Cognição (Total MMSE),  
mediana (mín-máx) 23 (9-30) 26 (11-30) <0,001(1)

ABVD – admissão (IK), n (%)

 Independente (Cat. A) 0 (0) 2 (1,9)
0,622(2)

 Dependente 1 atividade (Cat.B) 1 (1,0) 2 (1,9)

  Dependente em ≥ 2 atividades 
(Cat. C a G) 98 (99,0) 99 (96,2)

ABVD – alta (IK), n (%)

 Independente (Cat. A) 17 (17,2) 33 (32,0)

0,050(2)
 Dependente 1 atividade (Cat. B) 13 (13,1) 11 (10,7)

  Dependente em ≥ 2 atividades 
(Cat. C a G) 69 (69,7) 59 (57,3)

AIVD – admissão (IL), n (%)

 Dependência grave ou total 57 (57,6) 38 (37,6)

0,009(2) Dependência moderada 25 (25,3) 30 (29,7)

  Dependência ligeira ou  
independente 17 (17,1) 33 (32,7)

Depressão (HADS-D), n (%)

 Sem depressão 88 (88,9) 95 (92,2) 0,416(2)

 Com depressão 11 (11,1) 8 (7,8)

Ansiedade (HADS-A), n (%)

 Sem ansiedade 96 (97,0) 101 (98,1) 0,678(2)

 Com ansiedade 3 (3,0) 2 (1,9)

Qualidade de vida  
(EUROHIS-QOL-8),  
mediana (mín-máx)

62,5  
(44-88)

65,6  
(25-94) 0,020(1)

Nota: (1) Teste de Mann-Withney; (2) Teste de Qui-Quadrado; MMSE – the Mini Mental State 
Examination; ABVD – Atividades Básicas de Vida Diária; AIVD - Atividades Instrumentais de Vida 
Diária; IK – Índice de Katz; IL – Índice de Lawton; HADS-D - the Hospital Anxiety and Depression Scale 
– Subescala Depressão; HADS-A - the Hospital Anxiety and Depression Scale – Subescala Ansiedade. 
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ticamente significativa entre os dois grupos de doentes, na avalia-
ção no momento da alta.

Apesar da elevada prevalência de perturbações psiquiátricas nos 
doentes com DM, neste estudo não se encontraram diferenças entre 
diabéticos e não diabéticos, em relação à presença de depressão e 
ansiedade. Isto poderá ser explicado pelas características da amos-
tra, nomeadamente pelo facto dos doentes referenciados para estas 
unidades terem uma maior capacidade para colaborar na reabilita-
ção, assim como pelo facto dos doentes com patologia psiquiátrica 
mais relevante, em regra, não serem referenciados para estas UC.

Neste estudo, os idosos com DM revelaram, ainda, uma pior 
perceção da sua QdV o que está de acordo com outros estudos e 
que poderá ser explicado pela maior dependência e maior número 
de comorbilidades observada nestes doentes.49

Atendendo à escassa investigação realizada com amostras de 
idosos diabéticos e em particular em contextos clínicos específicos 
como as UC, o presente estudo surge como um importante con-
tributo para o conhecimento das características sociodemográficas, 
clínicas e psicossociais destes idosos com DM, assim como das di-
ferenças entres estes e os idosos sem DM. Isto poderá possibilitar a 
elaboração de planos futuros de cuidados adaptados e a adoção de 
estratégias mais adequadas às especificidades deste grupo, contri-
buindo, assim, para maiores ganhos em saúde nestes doentes.

No entanto, este estudo apresenta algumas limitações que de-
verão ser tidas em conta na interpretação dos seus resultados, no-
meadamente o facto de ter um desenho transversal e de ter decor-
rido apenas em três UC no Norte de Portugal. Por outro lado, os 
doentes internados nas UC apresentam tipicamente características 
clinicas diferentes dos doentes internados em unidades de outras 
tipologias, não sendo assim possível a generalização dos resul-
tados a outros contextos clínicos. Deste modo, tornam-se neces-
sários mais estudos para futuramente colmatar estas limitações, 
nomeadamente com a inclusão de amostras com maior número 
de doentes, recrutados em unidades de diferentes tipologias (por 
exemplo, Unidades de Média Duração e Reabilitação e Unidades 
de Longa Duração e Manutenção). De igual modo, seria importan-
te a realização de estudos longitudinais para possibilitar a avalia-
ção da evolução clínica destes doentes, bem como as repercussões 
da adoção de estratégias de cuidados mais adaptadas às suas ca-
racterísticas distintivas.

Conclusão

Neste estudo, os idosos diabéticos internados em UC apresen-
taram um maior número de comorbilidades e de medicação, assim 
como maior défice cognitivo, dependência nas AIVD e pior perceção 
da QdV, o que torna imperiosa a definição e estruturação de cuidados 
de saúde diferenciados na área assistencial ao idoso diabético.
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seu processo clínico eletrónico, assim como 67,0% e 36,6% das crianças e jovens com obesidade, 
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Conclusão: Os resultados apontam para um importante problema de subcodifi cação e possível sub-
diagnóstico clínico de pré-obesidade e obesidade infantojuvenil ao nível dos CSP, com relevantes 
implicações para a governação clínica e de saúde, bem como para a identifi cação da obesidade 
infantojuvenil como um problema de saúde pública prioritário.
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Introdução

A obesidade é definida pela Organização Mundial de Saúde 
(OMS) como uma acumulação excessiva de gordura corporal que 
prejudica a saúde.1 O diagnóstico clínico não requer, contudo, a 
avaliação da proporção de gordura corporal. O índice de massa 
corporal (IMC) calculado a partir de dados antropométricos (peso 
em kg/altura em m2) consiste numa medida de peso relativa que 
tem sido universalmente utilizada para o diagnóstico de obesida-
de. Contrariamente ao adulto, em que os pontos de corte para a 
pré-obesidade (IMC ≥ 25 e < 30 kg/m2) e obesidade (IMC ≥ 30 kg/
m2) são universalmente aceites,1 na criança não são consensuais e 
baseiam-se em diferentes curvas de crescimento do IMC.2

Em Portugal, os critérios de diagnóstico atualmente adotados 
são os da OMS, que se baseiam nas curvas de crescimento do IMC 
para crianças dos 5 aos 19 anos publicadas em 2007. A definição 
de excesso de peso engloba a pré-obesidade – definida por um 
IMC superior a um desvio padrão acima da média (≥ percentil 85 
e < percentil 97) – e a obesidade – definida por um IMC superior a 
dois desvios padrão acima da média (≥ percentil 97).1,3-6 

A obesidade é uma condição que resulta da interação de dife-
rentes fatores, intrínsecos e extrínsecos, que culminam num dese-
quilíbrio entre a quantidade de energia consumida e a despendida.3,7 
Contudo, as desigualdades de prevalência de obesidade infantil em 
diferentes regiões e grupos socioecónomicos têm apontado os fatores 
socioecónomicos como um dos principais responsáveis pelos estilos 
de vida que condicionam esse desequilíbrio energético.8,9

Em 2016, a prevalência mundial de excesso de peso em crian-
ças em idade escolar (5 aos 19 anos) foi de 18%, comparativamente 
à estimada em 1975 de 4%. Neste período, o número de crianças 
em idade escolar com obesidade aumentou de 5 para 50 milhões no 
sexo feminino e de 6 para 74 milhões no sexo masculino.10

De acordo com o projeto Childhood Obesity Surveillance Ini-
tiative (COSI) da OMS, que avalia crianças com idade entre os 6 
e os 8 anos, a prevalência de excesso de peso em Portugal no ano 
letivo 2015-2016 foi de 30,7% (dos quais 11,7% apresentavam 
obesidade), evidenciando uma tendência decrescente comparati-
vamente a 2008-2009.11 Na mesma altura, o Inquérito Alimentar 
Nacional e de Atividade Física, IAN-AF 2015-2016, revelou que a 
prevalência de obesidade e pré-obesidade ponderada para a distri-
buição da população Portuguesa era de 7,7% e 17,3% nas crianças 
com menos de 10 anos, e de 8,7% e 23,6% nos adolescentes entre 
10 e 17 anos de idade, respetivamente.12 As diferenças encontra-
das nos últimos dois estudos poderão estar relacionadas com o 
facto do segundo incluir mais faixas etárias, incluindo crianças 
em idade pré-escolar para as quais a alimentação pode ser mais 
controlada pelos seus cuidadores, ainda que tal não tenha sido dis-
criminado e por isso não é possível extrair conclusões.

Também de acordo com o projeto COSI, no ano letivo 2015-

2016, a região Norte do país apresentava a maior prevalência de 
excesso de peso nas crianças com idade entre os 6 e os 8 anos 
(33,9%), seguida pela Madeira e Açores, dos quais 13,3% apre-
sentavam obesidade.11 Já um estudo de 2011 mostrou que na faixa 
etária dos 10 aos 18 anos, no Norte de Portugal, 32,4% dos jovens 
apresentavam excesso de peso, logo após a região de Lisboa onde 
a prevalência de excesso de peso era superior (33,3%), sendo que 
destes, 9,8% apresentava obesidade.13

Relativamente ao Agrupamento de Centros de Saúde (ACeS) 
no concelho de Matosinhos, de acordo com o Diagnóstico de Si-
tuação de Saúde de 2016, a obesidade era mais prevalente na se-
gunda década de vida, atingindo o valor máximo de 6,2% na faixa 
etária dos 10 aos 14 anos, seguido por 4,9% dos 15 aos 19 anos 
e 3,5% dos 5 aos 9 anos.14 Neste estudo, não foi avaliada a pre-
valência de pré-obesidade, pelo que se desconhece a prevalência 
de excesso de peso nesta população. Também a fonte de dados 
divergiu da do projeto COSI, obtendo a prevalência a partir dos 
diagnósticos clínicos ativos codificados no ACeS de Matosinhos 
segundo a Classificação Internacional de Cuidados de Saúde Pri-
mários adotada (ICPC-2).

Assim, importa avaliar a real prevalência de excesso de peso 
(pré-obesidade e obesidade) no ACeS de Matosinhos em crianças 
e analisar a sua relação com a freguesia de residência, possibili-
tando a implementação local de medidas preventivas e corretivas. 
Pretende-se, ainda, inferir sobre a qualidade dos registos clínicos 
relativamente à codificação de diagnósticos de excesso de peso in-
fantil nos Cuidados de Saúde Primários (CSP) e refletir em even-
tuais medidas de melhoria.

São, portanto, objetivos do presente estudo (I) estimar a preva-
lência de excesso de peso, que inclui pré-obesidade e obesidade, 
obtida através de medições objetivas do IMC, na população infan-
to-juvenil, com idade entre os 6 e 8 anos e os 15 e 17 anos, entre 
2015-2017, utilizadora dos Cuidados de Saúde Primários (CSP) 
de Matosinhos; (II) comparar a prevalência de pré-obesidade e 
obesidade estimada com a codificação de diagnóstico clínico ativo 
de pré-obesidade (código T83 pela ICPC-2) ou obesidade (código 
T82 pela ICPC-2) constantes no processo clínico e (III) comparar 
a prevalência de pré-obesidade e obesidade estimada através do 
IMC com o sexo e a freguesia de residência. Para melhor com-
preensão, de referir que a definição de excesso de peso adotada 
ao longo deste artigo será a da OMS, que inclui a pré-obesidade e 
a obesidade. O código T83 pela ICPC-2 (denominado excesso de 
peso) será designado como pré-obesidade em concordância com 
a definição anterior.

administrative electronic records of children with ages between 6 and 8 years and 15 and 17 years 
old in the 2015-2017 period. The World Health Organization’s body mass index curves by sex and 
age were used to categorize the individuals in pre-obesity or obesity.
Results: Overweight prevalence was 32.4% in children aged between 6 and 8 years old and 32.9% 
in adolescents aged between 15 and 17 years old. Within these same groups, 13.4% and 11.1%, had 
obesity, respectively. Moreover, this study revealed that 90.7% of the children and 76.6% of the 
adolescents with pre-obesity did not had any classified diagnosis of overweight in their electronic 
clinical records. Similarly, 67.0% of the children and 36.6% of the adolescents that were obese did 
not had any classified diagnosis of obesity in their electronic clinical records. 
Conclusion: These results suggest a major subclassification problem within child overweight diag-
nosis and a possible underdiagnosis of this condition on Primary Health Care, which have implica-
tions on clinical and health governance, as well as in the recognition of this problem as a public 
health concern of high priority.
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Material e Métodos

Foi realizado um estudo transversal com base nos registos clí-
nicos e administrativos eletrónicos de crianças com idade entre os 6 
e 8 anos (nascidas entre 1 de janeiro de 2009 e 31 de dezembro de 
2011) e entre 15 e 17 anos (nascidas entre 1 de janeiro de 2000 e 31 
de dezembro de 2003) à data de 31 de dezembro de 2017. A escolha 
destas faixas etárias prende-se com a metodologia utilizada noutros 
estudos nacionais11 e possibilita, ainda, a comparação de resultados 
em dois grupos em estadios pubertários distintos (pré e pós-púbere).

Os registos clínicos dos dois grupos em estudo foram obtidos 
através do Serviço de Planeamento, Controle e Gestão da Unidade 
Local de Saúde de Matosinhos (ULSM), recorrendo ao SINUS 
– Sistema de Informação Nacional dos Cuidados de Saúde Primá-
rios (http://spms.min-saude.pt/product/sinus/) para obter os regis-
tos de identificação de cada utente, anonimizados com um código 
de identificação único criado para o efeito do presente estudo, 
a idade, o sexo e a freguesia de residência; e ao SClínico CSP 
(http://spms.min-saude.pt/product/sclinicocsp-2/) para obter to-
dos os registos clínicos de altura e peso de cada um dos indivíduos 
dos dois grupos definidos, com as respetivas datas de observação, 
e identificar aqueles que apresentam um diagnóstico clínico ativo 
de pré-obesidade (código T-83 pela ICPC-2) ou de obesidade (có-
digo T-82 pela ICPC-2). O código T83 pela ICPC-2 (denominado 
excesso de peso) será designado como pré-obesidade.

Para o grupo dos 6 aos 8 anos de idade foram selecionadas 
todas as crianças nascidas entre 2009 e 2011 que a 31 de dezembro 
de 2017 tinham uma inscrição ativa em qualquer uma das Unida-
des de Saúde Familiares (USF) ou Unidade de Cuidados de Saúde 
Personalizados (UCSP) do ACeS de Matosinhos (n=5060). Mil 
oitocentas e sessenta e duas crianças foram excluídas por não te-
rem pelo menos uma observação de peso e altura, realizada na 
mesma data e há menos de três anos em relação à data de referên-
cia do estudo (31 de dezembro de 2017) (n=3188) (Fig. 1). Para 
o grupo dos 15 aos 17 anos de idade foram selecionados todos os 
jovens nascidos entre 2000 e 2002 que a 31 de dezembro de 2017 

tinham uma inscrição ativa em qualquer uma das USF ou UCSP 
do ACeS de Matosinhos (n=5047). Mil quatrocentos e oitenta e 
dois jovens foram excluídos por não apresentarem pelo menos 
uma observação de peso e altura, realizada na mesma data e há 
menos de três anos em relação à data de referência do estudo (31 
de dezembro de 2017) (n=3565) (Fig. 2).

Quanto aos registos de peso e altura, foram eliminadas todas 
as observações em duplicado e excluídos os registos que ocorre-
ram em idades inferiores a 5 anos e 1 mês. No grupo dos 6 aos 8 
anos foram excluídos os registos em que o peso era inferior a 10 
kg ou superior a 150 kg, e os registos em que a altura era inferior a 
40 cm ou superior a 200 cm (Fig. 3). No grupo dos 15 aos 17 anos 
foram excluídos os registos em que o peso era inferior a 20 kg ou 
superior a 300 kg e os registos em que a altura era inferior a 50 cm 
ou superior a 250 cm (Fig. 4).

Estes limites foram definidos pelos investigadores com base 
na plausibilidade científica de crianças com as referidas idades 
poderem apresentar valores de altura e peso inferiores ou superio-
res aos limites estabelecidos e por observação direta dos gráficos 
de dispersão de observações e definição de outliers. Valores que 
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Figura 1. Fluxograma de seleção dos indivíduos da população em estudo no 
grupo dos 6 aos 8 anos de idade.

Figura 3. Fluxograma de exclusão das observações de peso e altura no grupo 
dos 6 aos 8 anos de idade.

Figura 2. Fluxograma de seleção dos indivídios da população em estudo no 
grupo dos 15 aos 17 anos de idade

Crianças nascidas entre 2009 e 2011 
utilizadoras dos cuidados de saúde 
primários do ACeS de Matosinhos

n = 5.060

1.862 crianças excluídas por não terem 1 
observação de peso e altura entre 2015 e 2017

Crianças com pelo menos 1 observação 
de peso e altura, na mesma data, entre 

2015 e 2017
n = 3.188

42.816 observações de peso
40.715 observações de altura

981 observações de peso eliminadas por 
estarem em duplicado

838 observações de altura eliminadas por 
estarem em duplicado

41.835 observações de peso
39.877 observações de altura

n = 3565

20.940 observações de peso
39.735 observações de altura

855 observações sem correspondência 
peso/altura na mesma data

20.085 observações de peso e altura

13.747 observações excluídas por serem em 
idade < 5 anos e 1 mês

6.338 observações de peso e altura

182 observações excluídas por valor absoluto 
do σ do IMC ser > 5

6.156 observações de peso e altura

1 observação excluída por valor absoluto do σ 
da altura/idade ser >6

6.155 observações de peso e altura

1.115 observações excluídas por não serem 
entre 2015 e 2017

5.040 observações de peso e altura

 20.895 observações de peso excluídas por 
serem < 10kg ou > 150kg

142 observações de altura excluídas por serem 
< 40cm ou > 200cm

Crianças nascidas entre 2000 e 2002 
utilizadoras dos cuidados de saúde 
primários do ACeS de Matosinhos

n = 5.047

1.482 crianças excluídas por não terem 1 
observação de peso e altura entre 2015 e 2017

Crianças com pelo menos 1 observação 
de peso e altura, na mesma data, entre 

2015 e 2017
n = 3.565
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não cumprissem estes critérios foram considerados como erros 
não sistemáticos de registo nos sistemas informáticos pelos pro-
fissionais de saúde.

O IMC em cada momento de observação foi calculado e utili-
zado para categorizar as observações em percentis com base nas 
curvas de crescimento para a população entre 5 e 19 anos da OMS 
(2007) e calcular o respetivo desvio padrão da observação face 
à normalidade para determinado sexo e idade (em meses).15 Fo-
ram excluídas as observações com um desvio padrão em valor 
absoluto superior a 6 na relação entre a altura e respetiva idade, e 
superior a 5 na relação entre o IMC e a respetiva idade, à data de 
observação. Para cada indivíduo em estudo foi considerada para 
efeitos de cálculo da prevalência de pré-obesidade e obesidade a 
observação mais próxima da data de referência do estudo.

Durante a análise estatística, as variáveis em estudo foram 
caracterizadas de acordo com as medidas de tendência central e 
dispersão mais adequadas para as variáveis numéricas e de fre-
quência absoluta e relativa para as variáveis categóricas. Ambos 

os grupos foram categorizados com base no respetivo percentil 
das curvas de crescimento da OMS - normoponderal (percentis 3, 
15 e 50), pré-obesidade (percentil 85) e obesidade (percentil 97)

De forma a testar a significância estatística das diferenças en-
tre os grupos ao nível das variáveis de distribuição não paramé-
trica, foi utilizado o teste de análise de variância de um sentido 
(ANOVA); nas variáveis categóricas foi utilizado o teste de qui-
-quadrado de Pearson para testar a independência entre grupos. 
No cálculo do IMC, respetivos percentis e desvios padrão foram 
utilizadas as macros da OMS.5 O nível de significância estatística 
é dado por p<0,01.

A realização do estudo teve o aval da Direção do Serviço de 
Endocrinologia do Hospital Pedro Hispano, das Coordenações 
das USF Lagoa e Oceanos, do Conselho Clínico do ACeS de Ma-
tosinhos, do Conselho de Administração da ULSM e da Comissão 
de Ética da ULSM.

Resultados

O grupo de crianças com idades entre os 6 e os 8 anos (Tabela 1) 
era composto por 3188 indivíduos, sendo 53,3% do sexo masculi-
no. A idade média à data das observações foi de 6,5 anos (σ = 0,99); 
o IMC médio de todas as crianças observadas foi de 16,7 kg/m2 (σ 
= 2,47), com um peso médio de 24,5 kg (σ = 5,89) e uma altura 
média de 120,6 cm (σ = 8,10). Do total de crianças do grupo, 4,3% 
(n=136) apresentava o diagnóstico clínico ativo de pré-obesidade 
(T83 pela ICPC-2), e 2,1% (n=68) de obesidade (T82 pela ICPC-2).

O número médio de observações por criança durante o período 
compreendido entre 2015 e 2017 foi de 1,6 (σ = 0,85), havendo 
uma diferença estatisticamente significativa ao nível do número 
médio de observações entre os grupos de crianças com peso nor-
mal, pré-obesidade ou obesidade, definidas de acordo com o IMC, 
sendo a tendência de aumento ao longo da série. De acordo com 
estas observações, 67,6% das crianças foram categorizadas como 
com peso normal, 19,0% com pré-obesidade e 13,4% com obesi-
dade, estimando-se a prevalência de excesso de peso e obesidade 
em 32,4% e 13,4%, respetivamente.

Um total de 90,7% (n=549) das crianças categorizadas com 
pré-obesidade com base nos registos de IMC obtidos ao nível dos 
CSP do concelho de Matosinhos não têm qualquer diagnóstico 
clínico ativo de pré-obesidade (T83 pela ICPC-2) ou obesidade 
(T82 pela ICPC-2) registado no seu processo clínico. O mesmo 
acontece com 67% (n=286) das crianças categorizadas com obe-
sidade. De destacar, ainda, que 26,7% (n=114) das crianças entre 
os 6 e os 8 anos categorizadas com obesidade estão diagnosticadas 
ao nível dos CSP apenas como pré-obesidade (T83 pela ICPC-2).

O grupo de jovens com idades entre os 15 e os 17 anos (Ta-
bela 2) era composto por 3565 indivíduos, sendo 51,1% do sexo 
feminino. A idade média à data das observações foi 15,1 anos (σ 
= 1,24); o IMC médio de todos os jovens observados foi de 22,1 
kg/m2 (σ = 4,27), com um peso médio de 60,1 kg (σ = 13,56) e 
uma altura média de 164,7 cm (σ = 9,27). Do total de jovens do 
grupo, 7,5% (n=297) apresentava o diagnóstico clínico ativo de 
pré-obesidade (T83 pela ICPC-2), e 5,6% (n=198) de obesidade 
(T82 pela ICPC-2).

O número médio de observações por indivíduo durante o 
período compreendido entre 2015 e 2017 foi de 1,7 (σ = 1,09), 
havendo uma diferença estatisticamente significativa do número 
médio de observações entre os grupos de crianças com peso nor-
mal, pré-obesidade e obesidade, sendo a tendência de aumento ao 
longo da série, tal como observado no grupo entre os 6 e 8 anos 
de idade. De acordo com estas observações, 67,1% das crianças 
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Figura 4. Fluxograma de exclusão das observações de peso e altura no grupo 
dos 15 aos 17 anos de idade.

26.921 observações de peso
23.907 observações de altura

2982 observações de peso eliminadas por 
estarem em duplicado

1505 observações de altura eliminadas por 
estarem em duplicado

23.936 observações de peso
22.402 observações de altura

n = 3565

21.168 observações de peso
20.834 observações de altura

1.841 observações sem correspondência 
peso/altura na mesma data

20.085 observações de peso e altura

13.747 observações excluídas por serem em 
idade < 5 anos e 1 mês

19.327 observações de peso e altura

56 observações excluídas por serem em idade < 
5 anos e 1 mês

19.271 observações de peso e altura

758 observações excluídas por valor absoluto 
do σ do IMC ser > 5

18.513 observações de peso e altura

3 observações excluídas por valor absoluto do σ 
da altura/idade ser >6

18.510 observações de peso e altura

12.429 observações excluídas por não serem 
entre 2015 e 2017

6.081 observações de peso e altura

 2.768 observações de peso excluídas por serem 
< 20kg ou > 300kg

1.568 observações de altura excluídas por 
serem < 50cm ou > 250cm
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foram categorizadas com peso normal, 21,8% com pré-obesidade 
e 11,1% com obesidade, estimando-se a prevalência de excesso de 
peso e obesidade neste grupo em 32,9% e 11,1%, respetivamente. 

Estima-se ainda que haja diferenças estatisticamente significa-
tivas entre sexos e freguesias de residência ao nível da prevalência 
de pré-obesidade e obesidade na população utilizadora dos CSP do 
concelho de Matosinhos. Dos indivíduos categorizados com pré-
-obesidade, 56,8% eram do sexo feminino e 51,5% dos indivíduos 
categorizados com obesidade eram do sexo masculino (p<0,01). 
Também do conjunto das freguesias de residência dos indivíduos 
categorizados com obesidade destaca-se Custóias, Leça do Balio 
e Guifões como a freguesia com maior proporção de obesidade 
(28,5%) e São Mamede de Infesta e Senhora da Hora como a fre-
guesia com menor proporção de obesidade (18,9%) (p<0,01).

Uma percentagem de 76,6% (n=594) dos jovens categoriza-
das com pré-obesidade e 36,6% (n=145) dos jovens categorizados 
com obesidade, com base nos registos de IMC feitos ao nível dos 
CSP do concelho de Matosinhos, não têm qualquer diagnóstico de 
pré-obesidade (T83 pela ICPC-2) ou obesidade (T82 pela ICPC-
2) no seu processo clínico, respetivamente. De destacar ainda que 
48,5% (n=192) dos jovens entre 15 e 17 anos categorizados com 
obesidade estão diagnosticados ao nível dos CSP do concelho de 
Matosinhos apenas com pré-obesidade.

Discussão

A prevalência de excesso de peso (pré-obesidade e obesidade) 
com base nos registos do IMC no grupo dos 6 aos 8 anos foi de 
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Tabela 1. Principais resultados do estudo, por variável em análise e categorização ponderal para o grupo entre os 6 e os 8 anos de idade.

TOTAL NORMOPONDERAL PRÉ-OBESIDADE OBESIDADE

pp3/p15/p50 p85 p97

(n = 3188) (n = 2156) (n = 605) (n = 427)

Sexo 0,769*

 Masculino, n (%) 1700 (53,32) 1157 (53,66) 322 (53,22) 221 (51,76) -

 Feminino, n (%) 1488 (46,68) 999 (46,34) 283 (46,78) 206 (48,24) -

Idade

 Média (σ), anos 6,51 (0,99) 6,45 (0,97) 6,52 (1,05) 6,80 (1,00) <0,01†

Índice de Massa Corporal

 Média (σ) 16,66 (2.47) 15,33 (1,08) 17,99 (0,81) 21,46 (2,07) <0,01†

Peso

 Média (σ), kg 24,49 (5,89) 21,97 (3,47) 26,78 (4,45) 33,96 (6,41) <0,01†

Altura

 Média (σ), m 120,57 (8,10) 119,36 (7,59) 121,55 (8,31) 125,27 (8,43) <0,01†

Freguesia de residência, n (%) 0,390*

 Matosinhos e Leça da Palmeira 772 (24,22) 506 (23,47) 166 (27,44) 100 (23,42) -

 S. Mamede Infesta e Senhora da Hora 778 (24,40) 539 (25,00) 141 (23,31) 98 (22,95) -

 Perafita, Lavra e Santa Cruz do Bispo 485 (15,21) 316 (14,66) 96 (15,87) 73 (17,10) -

 Custóias, Leça do Balio e Guifões 725 (22,74) 492 (22,82) 132 (21,82) 101 (23,65) -

 Outra 428 (13,43) 303 (14,05) 70 (11,57) 55 (12,88) -

ICPC-2, n (%) <0,01*

 Normal 2984 (93,60) 2149 (99,68) 549 (90,74) 286 (66,98) -

 Pré-obesidade (T83) 136 (4,27) 1 (0,05) 21 (3,47) 114 (26,70) -

 Obesidade (T82) 68 (2,13) 6 (0,28) 35 (5,79) 27 (6,32) -

Número de observações

 Média (σ), anos 1,58 (0,85) 1,52 (0,77) 1,58 (0,88) 1,90 (1,12) <0,01†

Prevalência 2015-17, 100 indivíduos

 Total - - 18,98 13,39

 Masculino - - 18,94 13,00

 Feminino - - 19,02 13,84

 Matosinhos e Leça da Palmeira - - 21,50 12,95

 S. Mamede Infesta e Senhora da Hora - - 18,12 12,60

 Perafita, Lavra e Santa Cruz do Bispo - - 19,79 15,05

 Custóias, Leça do Balio e Guifões - - 18,21 13,93

 Outra - - 16,36 12,85
Notas:  * calculado utilizando o teste de independência qui-quadrado de Pearson; † calculado utilizando o teste de análise de variância de um sentido (ANOVA).
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32,4%, superior à prevalência nacional (30,7%) mas inferior à da re-
gião Norte (33,9%) de acordo com os resultados do projeto COSI.11 Já 
no grupo dos 15 aos 17 anos, a prevalência foi de 32,9%, igualmente 
superior à prevalência nacional (31,7%) e da região Norte (32,4%), 
de 2008, ainda que a faixa etária neste último estudo inclua apenas 
uma fração das idades aqui analisadas (10 aos 18 anos).13

Em relação à prevalência de obesidade, no grupo dos 6 aos 8 
anos, esta foi de 13,4%, superior à prevalência nacional (11,7%), 
mas praticamente sobreponível à estimada para a região Norte 
pelo projeto COSI (13,3%). No grupo dos 15 aos 17 anos, a preva-
lência de obesidade foi de 11,1%, também superior à prevalência 
nacional (9,9%) e da região Norte (9,8%) apontadas em 2008.11,13

Verificou-se uma diferença estatisticamente significativa ao 

nível da prevalência de pré-obesidade e obesidade entre sexos no 
grupo dos 15 aos 17 anos de idade, onde 56,8% dos indivíduos 
com pré-obesidade eram do sexo feminino e 51,5% dos indivídu-
os com obesidade eram do sexo masculino (p<0,01), em concor-
dância com os estudos anteriores.11,13

Das crianças com obesidade, verificou-se que a maioria (28,5%) 
residia na freguesia de Custóias, Leça do Balio e Guifões, em com-
paração com 18,9% que residia na freguesia de São Mamede de 
Infesta e Senhora da Hora. Contudo, a maior prevalência de excesso 
de peso nas crianças frequentadoras dos CSP residentes na respetiva 
freguesia verificou-se na freguesia de Perafita, Lavra e Santa Cruz 
do Bispo, sendo a diferença estatisticamente significativa (p<0,01). 
Este achado poderá estar relacionado com características sociode-
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Tabela 2. Principais resultados do estudo, por variável em análise e categorização ponderal para o grupo entre os 15 e os 17 anos de idade.

TOTAL NORMOPONDERAL PRÉ-OBESIDADE OBESIDADE

pp3/p15/p50 p85 p97

(n = 3565) (n = 2393) (n = 776) (n = 396)

Sexo <0,01*

 Masculino, n (%) 1745 (48,95) 1206 (50,40) 335 (43,17) 204 (51,52) -

 Feminino, n (%) 1820 (51,05) 1187 (49,60) 441 (56,83) 192 (48,48) -

Idade

 Média (σ), anos 15,07 (1,24) 15,14 (1,22) 14,89 (1,24) 14,93 (1,34) <0,01†

Índice de Massa Corporal

 Média (σ) 22,09 (4,27) 19,78 (2,01) 24,86 (1,70) 30,67 (3,58) <0,01†

Peso

 Média (σ), kg 60,12 (13,56) 54,02 (8,47) 67,11 (9,18) 83,31 (14,11) <0,01†

Altura

 Média (σ), m 164,66 (9,27) 164,92 (9,12) 163,96 (9,35) 164,47 (9,95) 0,039†

Freguesia de residência, n (%) <0,01*

 Matosinhos e Leça da Palmeira 872 (24,46) 579 (24,20) 197 (25,39) 96 (24,24) -

 S. Mamede Infesta e Senhora da Hora 904 (25,36) 639 (26,70) 190 (24,48) 75 (18,94) -

 Perafita, Lavra e Santa Cruz do Bispo 562 (15,76) 337 (14,08) 148 (19,07) 77 (19,44) -

 Custóias, Leça do Balio e Guifões 866 (24,29) 585 (24,45) 168 (21,65) 113 (28,54) -

 Outra 361 (10,13) 253 (10,57) 73 (9,41) 35 (8,84) -

ICPC-2, n (%) <0,01*

 Normal 3100 (86,96) 2361 (98,66) 594 (76,55) 145 (36,62) -

 Pré-obesidade (T83) 297 (7,49) 10 (0,42) 65 (8,38) 192 (48,48) -

 Obesidade (T82) 198 (5,55) 22 (0,92) 117 (15,08) 59 (14,90) -

Número de observações

 Média (σ), anos 1,71 (1,09) 1,60 (0,84) 1,78 (1,23) 2,21 (1,77) <0,01†

Prevalência 2015-17, 100 indivíduos

 Total - - 21,77 11,11

 Masculino - - 19,20 11,70

 Feminino - - 24,23 10,55

 Matosinhos e Leça da Palmeira - - 22,60 11,01

 S. Mamede Infesta e Senhora da Hora - - 21,02 8,30

 Perafita, Lavra e Santa Cruz do Bispo - - 26,33 13,70

 Custóias, Leça do Balio e Guifões - - 19,40 13,05

 Outra - - 20,22 9,70
Notas:  * calculado utilizando o teste de independência qui-quadrado de Pearson; † calculado utilizando o teste de análise de variância de um sentido (ANOVA).
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mográficas inerentes à freguesia, nomeadamente, uma menor esco-
laridade16 e uma possível maior privação socioeconómica, tal como 
tem sido descrito noutros estudos,12 embora tal inferência requeira 
estudos adicionais.

A prevalência de obesidade infantil nos grupos em estudo do 
ACeS de Matosinhos foi muito superior aos resultados do estudo 
realizado pela Unidade de Saúde Pública de Matosinhos, onde a 
prevalência de obesidade dos 5 aos 9 anos foi de 3,5% e dos 15 aos 
18 anos de 4,9%.14 Tal é explicado pelos resultados apresentados, 
nomeadamente no grupo dos 6 aos 8 anos de idade, onde 90,7% 
das crianças com pré-obesidade não apresentavam o respetivo 
diagnóstico clínico ativo codificado (T83), o mesmo acontecen-
do com 67% das crianças com obesidade (T82). Ademais, 26,6% 
das crianças com obesidade nesta faixa etária estão erroneamente 
diagnosticadas como tendo pré-obesidade (T83). O mesmo se ve-
rifica nos jovens dos 15 aos 18 anos, ainda que de forma menos 
expressiva, onde 76,6% e 36,6% dos jovens com pré-obesidade 
e obesidade, respetivamente, não apresentavam o respetivo diag-
nóstico clínico ativo codificado. Parece ser identificável, de forma 
clara e inequívoca, uma subcodificação dos problemas de pré-obe-
sidade (T83) e obesidade (T82) ao nível dos CSP do concelho de 
Matosinhos, mais expressiva na pré-obesidade e nas crianças mais 
jovens. Do ponto de vista dos serviços de saúde, estes dados po-
dem dever-se a omissões na codificação, uma subvalorização dos 
problemas de saúde relacionados com o peso excessivo nas crian-
ças ou dificuldades no estabelecimento do diagnóstico, incluindo 
desconhecimento dos critérios diagnósticos com base nas curvas 
de crescimento da OMS e/ou aplicação errónea dos critérios de 
diagnóstico do adulto à criança.1 Culturalmente, é frequentemente 
assumido como normal a pré-obesidade na infância, assumindo-se 
como uma fase transitória do desenvolvimento estaturoponderal 
da criança, o que poderá justificar a subcodificação do diagnóstico 
de pré-obesidade em ambas as faixas etárias. Por outro lado, o 
facto da subcodificação de diagnósticos de excesso de peso ser 
menos acentuada no grupo com 15 a 17 anos poderá justificar-se 
pela aproximação dos valores do IMC aos do adulto – e conse-
quentemente dos critérios diagnósticos – sendo um problema de 
saúde mais facilmente reconhecível pelos profissionais de saúde, 
assim como por uma maior auto e heteroperceção do excesso de 
peso como um problema de saúde na população em geral.

Esta subcodificação de diagnósticos de excesso de peso na in-
fância inviabiliza a realização de estudos de maior envergadura 
com base nos registos clínicos eletrónicos a nível dos CSP, assim 
como a vigilância de saúde pública realizada aos mais diversos ní-
veis. O não reconhecimento deste problema de saúde, por sua vez, 
poderá conduzir a atrasos na implementação de medidas correti-
vas adequadas, perpetuando ou agravando um problema instalado 
e com possível repercussão na vida adulta. Algumas estratégias 
poderiam passar pela codificação automática do problema de saú-
de no SClínico CSP® após introdução dos dados antropométricos 
das crianças, à semelhança do que acontece atualmente para o 
adulto nesta mesma plataforma, a par da formação dos profissio-
nais de saúde quanto aos critérios de diagnóstico de pré-obesidade 
e obesidade em idade pediátrica.

De referir que, em ambos os grupos etários, se verificou uma 
diferença estatisticamente significativa no número médio de ob-
servações entre os grupos de crianças com peso normal, pré-obe-
sidade e obesidade definidos de acordo com o IMC. Isto reflete 
uma vigilância mais regular da evolução do IMC nas crianças com 
excesso de peso, podendo traduzir, em muitos destes casos, um 
adequado reconhecimento deste problema de saúde pelos médicos 
de família, apesar de não codificado no processo clínico da criança 

ou jovem. Outra justificação poderá ser o facto de as crianças e 
jovens com excesso de peso apresentarem outras comorbilidades 
que requerem vigilância mais apertada ou ocasionam mais procu-
ra de cuidados de saúde, contribuindo assim para a existência de 
um maior número de observações e contactos com os CSP.

Um dos aspetos mais positivos do estudo foi definir as suas 
variáveis com base em registos eletrónicos parametrizados pre-
enchidos por profissionais de saúde e fazer uso de resultados ana-
líticos de exames obtidos através de instrumentos já validados e 
calibrados, ao invés de aplicar ou requerer o preenchimento de 
questionários, diminuindo assim os viés de resposta dos partici-
pantes (memória e desejabilidade social, por exemplo), os erros 
de classificação diferencial (que contribuiriam para a sobrestima 
da força da associação) e os viés de informação por parte dos ob-
servadores. Isto só é possível devido ao grande esforço que foi 
feito ao longo das últimas duas décadas para melhorar os registos 
clínicos eletrónicos dos doentes, permitindo-nos, no presente, fa-
zer análises sem colocar em causa a validade interna do estudo.

Contudo, o facto de terem sido utilizadas bases de dados clí-
nicas e administrativas como fonte de informação constitui uma 
importante limitação do presente estudo constituindo um viés de 
seleção do mesmo: limita a informação recolhida ao grupo de pes-
soas que faz um uso efetivo dos serviços; sub-representa minorias 
ou comunidades com maior dificuldade de acesso aos cuidados 
de saúde; e não considera as crianças que não estão inscritas nem 
frequentam os CSP do concelho de Matosinhos. A utilização des-
tas bases de dados introduz ainda um maior número de erros não 
sistemáticos no estudo relacionados com a qualidade do registo 
e a possibilidade de haver uma variabilidade não caracterizável 
de critérios de diagnóstico em função do observador; e limita a 
investigação ao estudo das variáveis para as quais existe infor-
mação disponível, deixando de fora outras igualmente relevantes 
como o nível socioeconómico, os níveis de prática de atividade 
física, os hábitos alimentares, a etnia e o nível de literacia sobre o 
assunto.7-9,11 Futuros estudos deverão continuar a procurar ajustar 
os seus resultados a estas variáveis, de forma a perceber em que 
extensão as mesmas explicam as diferenças entre as estimativas 
e os valores reais de prevalência de excesso de peso e obesidade.

Uma vez que a seleção de casos foi realizada com base em 
indivíduos que recorrem aos serviços de saúde, é possível afirmar 
que o presente estudo não considerou os indivíduos com excesso 
de peso que nunca foram observados, não inscritos ou que não fre-
quentaram os CSP do concelho de Matosinhos entre 2015 e 2017, 
sendo este facto responsável por uma redução de magnitude incer-
ta da validade externa do estudo. Por outro lado, o facto de muitas 
crianças e jovens normoponderais e saudáveis não frequentarem 
os serviços de saúde de forma regular pode ter contribuído para 
sobrestimar os achados do estudo. É opinião dos autores que, ape-
sar da magnitude do desvio ser incerto, ele tende para um equilí-
brio que favorece a validade dos achados.

Independentemente da significância de alguns dos resultados 
desta investigação, persiste a necessidade de melhor caracterizar 
o perfil de excesso de peso e obesidade de indivíduos com idades 
entre 6 e 8 anos e 15 e 17 anos. Estudos prospetivos ou retrospe-
tivos poderão criar mais conhecimento nesta área e complementar 
o contributo que os resultados da presente investigação já deram 
para o conhecimento deste problema, nomeadamente, estudos que 
expandam o número de variáveis em análise (englobando as de-
mais associações conhecidas no modelo causal da doença e seus 
determinantes), que aumentem a representatividade das amostras 
ou grupos em estudo escolhidas face à população-alvo (aumentan-
do a validade externa das conclusões) e façam uma medição direta 
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e sistematizada das variáveis peso e altura, durante um período de 
acompanhamento mais longo e num contexto mais comunitário 
do que os CSP (por exemplo, o meio escolar).
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INFORMAÇÃO SOBRE O ARTIGO R E S U M O

Introdução: A doença de Graves é uma doença autoimune e a principal causa de hipertiroidismo, 
com grande infl uência multissistémica. O nosso objetivo foi avaliar as inter-relações entre fatores de 
risco cardiovascular, autoimunidade e insulinorresistência na doença de Graves.
Métodos: Avaliamos a T3L, T4L, TSH, anticorpos antirrecetor TSH (TRAb), anticorpos antitiroglo-
bulina e antitiroperoxidase, volume tiroideu (VT), IMC, glicose, HbA1c, HOMA-IR (homeostatic 
model assessment for insulin resistance), colesterol total, HDL e LDL colesterol, triglicerídeos, 
apoB, apoA1, lipoproteína (a), proteína C reativa, ácido fólico e vitamina B12 em 85 doentes com 
doença de Graves, defi nida por valores de TSH<0,35 μUI/mL, T3L>3,71 pg/mL e/ ou T4L>1,48 ng/
dL e TRAb>1,8 U/L. Os doentes foram divididos em subgrupos de acordo a terapêutica realizada: 
compararam-se os doentes submetidos a terapêuticas defi nitivas [cirurgia (27,1%) versus iodo 131 
(10,5%)] e doentes tratados com antitiroideus [em remissão (42,4%) versus em tratamento atual 
com antitiroideus (20%)]; e de acordo com o perfi l de autoimunidade [TRAb positivos (9,4%) ou 
TRAb negativos (81,2%)]. Numa segunda abordagem, classifi cou-se a amostra em doença ativa 
[com TRAb positivos e/ou tratamento atual com antitiroideus (27,1%)] e sem doença ativa [com 
TRAb negativos e sem tratamento atual com antitiroideus, podendo previamente ter sido submetidos 
a cirurgia ou iodo 131 (64,7%)].Para a análise estatística foram realizados testes-t, testes de Mann-
-Whitney e correlações de Pearson.
Resultados: A média de idade da população estudada foi 52,9±13,0 anos com 89,4% doentes do sexo 
feminino. O subgrupo TRAb positivo apresentou uma correlação positiva entre os níveis de TSH e 
PCR (r=0,8;p=0,010). Comparativamente ao subgrupo em remissão, no grupo em tratamento com 
antitiroideus verifi cou-se um VT superior (20,7±9,9 vs 15,4±7,7mL;p=0,048), bem como os níveis 
de tiroglobulina [45,9 (18,4-59,4) vs 7,5 (1,3-16,2) ng/mL; p=0,001] e menores níveis de TSH [0,7 
(0,4-1,4) vs 2,7 (1,1-2,9) μUI/mL; p=0,002]. No grupo em tratamento com antitiroideus verifi cou-se 
uma correlação positiva entre o VT e a apoB (r=0,9;p=0,034) e entre a TSH e PCR (r=0,6;p=0,034). 
O VT e a HbA1c correlacionaram-se positivamente no subgrupo em remissão (r=0,4;p=0,023). 
Conclusão: As inter-relações encontradas entre autoimunidade, insulinorresistência, infl amação e 
perfi l lipídico poderão contribuir para o risco cardiovascular na doença de Graves.
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Introdução

A doença de Graves (DG) é uma doença autoimune multifa-
torial e com predisposição genética,1-3 que afeta cerca de 2% das 
mulheres e 0,2% dos homens, principalmente entre os 20 e os 50 
anos, embora possa ocorrer em qualquer idade.4 A DG é caracteri-
zada pela presença de hipertiroidismo, bócio difuso, oftalmopatia e, 
ocasionalmente, dermopatia infiltrativa ou mixedema pré-tibial.2,4,5 
A DG é responsável por 60%-80% dos casos de hipertiroidismo.4,5

A autoimunidade tiroideia existente advém da ativação de cé-
lulas T e B5,6 com produção de anticorpos dirigidos contra a tiro-
globulina (Tg), a peroxidase tiroideia (TPO) e o recetor da TSH.1

Os anticorpos antirrecetor da tirotrofina (TRAb) mimetizam a 
ação da TSH ativando o seu recetor, traduzindo-se num hipertiroi-
dismo característico, com aumento da produção e secreção desre-
gulada de triiodotironina (T3) e tiroxina (T4)7 e um crescimento 
difuso da tiróide – bócio.5,8,9

O excesso de hormonas tiroideias afeta vários órgãos, interfe-
rindo com a atividade do sistema nervoso simpático,4 aumentando 
a termogénese tecidual e a taxa metabólica basal e reduzindo a 
tolerância à glicose, alterando os níveis séricos de colesterol e a 
resistência vascular sistémica,10-13 resultando num aumento do ris-
co e mortalidade cardiovascular.14-16 O hipertiroidismo não tratado 
poderá resultar em perda de peso, osteoporose, fraturas, fibrilha-
ção auricular, eventos embólicos e disfunção cardiovascular.5 

Os fatores ambientais como a exposição ao iodo ou ao tabaco, 
infeções e stresse estão frequentemente implicados na patogéne-
se da DG.3 Adicionalmente, foram identificados vários genes po-
tencialmente envolvidos na patogénese da DG,3 nomeadamente 
codificantes do recetor da TSH e de proteínas envolvidas na si-
nalização dos linfócitos B e T, favorecendo a produção de vários 

imunomediadores, como a IL1β, TNF-α,17 INF-ϒ e de várias mo-
léculas de adesão como o CD54 e reguladoras como o CD40, além 
do MHC classe II.18

O diagnóstico baseia-se nas características clínicas e bioquí-
micas da doença.17,19 A subsequente medição dos níveis séricos de 
TRAb, altamente sensíveis e específicos,20,21 permite-nos fazer o 
diagnóstico diferencial entre esta patologia e outras causas de hi-
pertiroidismo. Pode-se ainda proceder à ecografia e à cintigrafia, 
visualizando-se um bócio difuso e captação de iodo radioativo difu-
samente aumentada, confirmando o diagnóstico de DG.5,9,19 Geral-
mente, nos doentes com esta patologia também se encontram anti-
corpos anti-Tg e anti-TPO,9 refletindo a ativação imune da doença.

O tratamento ideal deverá restaurar a normal função tiroideia, 
evitar a recorrência do hipertiroidismo, prevenir o desenvolvimento 
de hipotiroidismo e prevenir o aparecimento e a progressão de or-
bitopatia de Graves.2 Apesar de nenhum tratamento atual cumprir 
todos estes critérios, existem diversas opções terapêuticas,5 como 
os antitiroideus do grupo das tionamidas, a radiação ionizante ou a 
tiroidectomia. A abordagem terapêutica do hipertiroidismo da DG 
consiste no controlo sintomático com betabloqueadores e na redu-
ção da síntese de hormonas tiroideias através da administração de 
tionamidas, iodo radioativo ou cirurgia.5,6,22 A decisão do tratamento 
a instituir depende de características clínicas, disponibilidade local, 
preferências do doente e contraindicações.5,22

Os níveis de TRAb são um marcador útil para determinar a 
probabilidade de remissão a longo prazo após utilização de fárma-
cos antitiroideus.22,26 Os níveis de anticorpos anti-TPO tendem a 
persistir mesmo após sucesso terapêutico, podendo ser um indica-
dor independente de remissão a longo prazo.27

A previsão do outcome clínico da DG é importante para mi-
nimizar a taxa de recorrência e os efeitos adversos associados à 

A B S T R A C T

Introduction: Graves’ disease is an autoimmune disease accounting for the majority of hyperthy-
roidism cases, with a multisystemic influence. Our aim was to assess the interrelationships between 
cardiovascular risk factors, autoimmunity and insulin resistance in Graves’ disease.
Material and Methods: We measured free T3 (FT3), free T4 (FT4), TSH, thyrotropin recep-
tor antibodies (TRAb), anti-thyroglobulin and anti-TPO antibodies, thyroid volume (TV), BMI, 
glucose, HbA1c, HOMA-IR (homeostatic model assessment for insulin resistance), levels of to-
tal cholesterol, HDL, LDL-cholesterol, triglycerides, apolipoprotein B, apoA1, lipoprotein(a), 
CRP (C-reactive protein), folic acid, B12 vitamin in 85 patients with Graves’ disease, defined by 
TSH<0.35 μUI/mL, T3L>3.71 pg/mL and/ or T4L>1.48 ng/dL and TRAb>1.8 U/L. Patients were 
divided in subgroups according to performed treatment: we compared patients with definitive 
treatment [surgery (27.1%) versus iodine 131 (10.5%)] and patients treated with antithyroid drugs 
[ in remission (42.4%) versus in treatment with anti-thyroid drugs (20%)]; and according to auto-
immunity profile [positive TRAb (9.4%) or negative TRAb (81.2%)]. Then we divided patients in 
active disease [positive TRAb and/or in treatment with anti-thyroid drugs (27,1%)] and non-active 
disease [negative TRAb and not actually in treatment with anti-thyroid drugs, and may be previ-
ously treated with surgery or Iodo 131 (64,7%)].Pearson correlation, t-test and Mann-Whitney test 
were performed for statistical analysis. 
Results: The mean age of the population was 52.9±13.0 years with 89.4% female patients. Re-
garding TRAbs subgroups there was a positive correlation between TSH and PCR (r=0.8,p=0.010) 
in positive TRAb subgroup. Comparing with the remission subgroup, significantly higher TV 
(20.7±9.9 vs 15.4±7.7 mL, p=0.048) and thyroglobulin [45.9 (18.4-59.4) vs 7.5 (1.3-16.2) ng/mL, 
p=0.001] and significantly lower TSH [0.7 (0.4-1.4) vs 2.7 (1.1-2.9) μUI/mL, p=0.002] were found 
in patients currently treated with antithyroid drugs. There was a positive correlation between TV and 
apoB (r=0.9,p=0.034) and between TSH and PCR (r=0.6,p=0.034) in currently treated subgroup.TV 
and HbA1c (r=0.4,p=0.023) were positively correlated in remission subgroup. 
Conclusion: The interrelationships found between autoimmunity, insulin resistance, inflammation 
and lipid profile may contribute to the cardiovascular risk in Graves’ disease.

Cardiovascular Risk factors, Autoimmunity and Insulin 
Resistance in Graves’ disease
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Cardiovascular Diseases; 
Graves Disease; 
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terapêutica com antitiroideus, bem como para a melhor seleção de 
doentes para terapêuticas ablativas.5,22 Com este estudo pretende-
-se avaliar as inter-relações entre fatores de risco cardiovascular, 
autoimunidade e insulinorresistência na DG.

Material e Métodos

Este estudo transversal retrospetivo inclui 85 doentes com DG se-
guidos em Consulta Externa de Endocrinologia no Centro Hospitalar 
Universitário de São João (CHUSJ) no Porto entre 2007 e 2018. Con-
sideramos com DG os doentes que tinham, antes de tratados, valores 
plasmáticos de TSH inferiores a 0,35 μUI/mL, T3 livre (T3L) superior 
a 3,71 pg/mL e/ou T4 livre (T4L) superior a 1,48 ng/dL e TRAb su-
periores a 1,8 U/L. O volume da tiroide (VT) foi calculado pela soma 
das dimensões de cada lobo, dado pela fórmula : V(mL) = [(0,479 x 
d x w x 1 (cm)) + (0,479 x d x w x 1 (cm)], sendo d a profundidade, 
w a largura e l o comprimento do lobo, medidos ecograficamente. Foi 
utilizada a ecografia disponível mais recente, exceto nos doentes tiroi-
dectomizados, em que foi utilizada a ecografia realizada previamente 
à cirurgia. Foram incluídos doentes com idade igual ou superior a 18 
anos com DG seguidos em consulta de endocrinologia do CHUSJ. Na 
data desta avaliação os doentes poderiam encontrar-se em hipertiroi-
dismo, eutiroidismo ou hipotiroidismo. Foram excluídos doentes com 
neoplasias ou doenças hematológicas, com doenças infeciosas, com 
diabetes mellitus aquando do diagnóstico da doença, com insuficiência 
renal, insuficiência hepática, insuficiência cardíaca, orbitopatia tratada 
com ciclos de corticoides, grávidas e doentes a realizar fármacos que 
possam influenciar os resultados analíticos deste estudo (antidiabéticos 
orais, insulina, antidislipidémicos, anticoncecionais orais, terapia hor-
monal de substituição, glicocorticóides, suplementos de ácido fólico ou 
vitamina B12). Antes de iniciado, este estudo foi previamente aprovado 
pela Comissão de Ética para a Saúde do Centro Hospitalar Universi-
tário de São João/Faculdade de Medicina da Universidade do Porto.

Foram avaliados os seguintes parâmetros, obtidos através da con-
sulta dos estudos analíticos disponíveis mais recentes de cada doente: 
índice de massa corporal (IMC), função tiroideia (T3L, T4L, TSH), 
tiroglobulina, parâmetros de autoimunidade (TRAb, anti-Tg, anti-
-TPO), o perfil lipídico [colesterol total (CT), colesterol low density 
lipoprotein (LDL), colesterol high density lipoprotein (HDL), trigli-
cerídeos, apolipoproteína A1 (apoA1), apolipoproteina B (apoB), 
lipoproteína (a) (Lp[a])], glicose e insulina em jejum, hemoglobina 
glicada (HbA1c) e HOMA-IR (homeostatic model assessment for 
insulin resistance); ácido fólico e a vitamina B12 (B12), proteína C 
reativa (PCR) de alta sensibilidade e volume da tiroide.

Além do estudo do total da amostra de doentes, foi feita uma di-
visão em subgrupos. Numa primeira abordagem, os doentes foram 
divididos de acordo com a terapêutica utilizada: foram comparados 
os doentes submetidos a terapêuticas definitivas [tiroidectomia total 
(n=23) versus iodo 131 (n=9)] e foram comparados os doentes pre-
viamente tratados com antitiroideus [em remissão da DG (n=36) ver-
sus em tratamento atual com antitiroideus (n=17)]. Os doentes com 
níveis de TRAb disponíveis foram também divididos de acordo com 
o perfil de autoimunidade (n=77): o subgrupo TRAb positivo inclui 
doentes com valores de TRAb superiores a 1,8 U/L (n=8) e o sub-
grupo TRAb negativo inclui doentes com valores de TRAb iguais 
ou inferiores a 1,8 U/L (n=69). Numa segunda abordagem, foi feita 
uma divisão do total de doentes em: doença ativa [TRAb positivos 
e/ou tratamento atual com antitiroideus (n=23)] e doença não ativa 
[TRAb negativos e sem tratamento atual com antitiroideus, podendo 
previamente ter sido submetidos a cirurgia ou Iodo 131 (n=55)]. A 
remissão da doença após terapêutica com antitiroideus foi definida 
pelo eutiroidismo bioquímico durante pelo menos 12 meses, após 1 

ciclo de tratamento de 12-18 meses com antitiroideus.
A análise estatística baseou-se numa comparação entre estes 

subgrupos, bem como no estudo de correlações no grupo total e nos 
subgrupos separadamente. Para as variantes com distribuição normal 
foram utilizados testes-t, e são apresentados médias e desvios padrão, 
enquanto nas restantes variáveis foram efetuados testes de Mann-
-Whitney e são apresentados medianas e percentis 25% e 75%. Além 
disso, foram utilizadas correlações de Pearson. Consideraram-se es-
tatisticamente significativos os resultados com p<0,05.

Resultados

No grupo total, a média de idade foi 52,9±13,0 anos, com 
um predomínio do sexo feminino (89,4%). O IMC médio foi de 
25,5±4,5 kg/m2. Relativamente à função tiroideia, obteve-se uma 
mediana de T3L de 2,8 (2,4-3,0) pg/mL, de T4L de 1,1 (1,0–1,2) 
ng/dL e de TSH de 1,5 (0,7–2,8) μUI/mL. Quanto à autoimuni-
dade, a mediana de TRAb foi de 0,6 (0,5-1,2) U/L, anti-TPO de 
46,8 (5,1-367,8) U/L e anti-Tg de 6,6 (1,6-40,7) U/L. As restantes 

Tabela 1. Caracterização da amostra no momento atual de avaliação (n=85). 

Grupo Total (n=85)

Idade (anos) 52,9±13,0

Sexo [n(%)]

• Feminino 76 (89,4%)

• Masculino 9 (10,6%)

IMC (kg/m2) 25,5±4,5

TSH (μUI/mL) 1,5 (0,7–2,8)

T3L (pg/mL) 2,8 (2,4-3,0)

T4L (ng/dL) 1,1 (1,0–1,2)

Tiroglobulina (ng/mL) 26,7 (0,6-23,4)

TRAb (U/L) 0,6 (0,5–1,2)

Anticorpos anti-TPO (IU/L) 46,8 (5,1-367,8)

Anticorpos anti-Tg (U/L) 6,6 (1,6-40,7)

Colesterol total (mg/dL) 193,4±37,9

Colesterol LDL (mg/dL) 115,6±30,3

Colesterol HDL (mg/dL) 59,2±14,4

Triglicerídeos (mg/dL) 95,7±45,1

Apolipoproteína A1 (mg/dL) 147,1±51,1

Apolipoproteína B (mg/dL) 94,0±19,7

Lipoproteína (a) (mg/dL) 33,0±28,6

Proteína C reativa (mg/L) 1,7 (0,8-4,0)

Ácido fólico (ng/mL) 7,0±3,2

Vitamina B12 (pg/mL) 400,2±126,3

Glicose em jejum (mg/dL) 96,7±29,9

Insulina em jejum (μUI/mL) 6,2 (4,3–9,6)

Peptídeo C em jejum (ng/mL) 2,3±0,9

HOMA-IR 1,4 (0,9-2,1)

Hemoglobina A1c (%) 5,5 (5,3-5,8)

Volume da tiroide (mL) 19,6±15,7
IMC, índice de massa corporal; TSH, thyroid stimulating hormone; T3L, triiodotironina livre; T4L, 
tiroxina livre; TRAb, autoanticorpos antirrecetor TSH; Tg, tiroglobulina; TPO, tiroperoxidase; LDL, 
lipoproteína de baixa densidade; HDL, lipoproteína de alta densidade; HOMA-IR, homeostatic model 
assessment for insulin sensivity índex; r, coeficiente de Pearson; p, valor de p.



47Ferreira CT / Rev Port Endocrinol Diabetes Metab. 2020;15(1-2)

características do grupo estão descritas na Tabela 1.
Relativamente aos subgrupos por autoimunidade, no subgru-

po TRAb negativo a mediana de TRAb foi de 0,5 (0,5-1,0) U/L, 
enquanto que no TRAb positivo foi de 5,5 (3,3-18,7) U/L. Não 
houve diferenças estatisticamente significativas na idade, distri-
buição por sexo, IMC, níveis de CT, LDL, HDL e de trigliceríde-
os, apoA1, apoB, PCR, Lp(a), ácido fólico e B12, bem como nos 
níveis de T3L, T4L, TSH, glicose em jejum, insulina em jejum, 

peptídeo C, HOMA-IR e HbA1c (Tabela 2). O subgrupo TRAb 
positivo apresentou uma correlação positiva entre os níveis de 
TSH e PCR (r=0,8; p=0,010) e correlações negativas entre os ní-
veis de T3L e PCR (r=-0,7; p=0,024) e entre os níveis de T3L e 
triglicerídeos (r=-0,8; p=0,004) (Fig. 1).

Relativamente aos subgrupos divididos de acordo com a te-
rapêutica definitiva, não houve diferenças estatisticamente sig-
nificativas em relação à idade, sexo, IMC, níveis de TSH, T3L, 
T4L, TRAb, anticorpos anti-TPO e anti-Tg, níveis de CT, LDL e 

HDL, triglicerídeos, apoA1, apoB e Lp(a), bem como aos níveis 
de ácido fólico, vitamina B12, PCR, glicose em jejum, insulina 
em jejum, peptídeo C, HOMA-IR e HbA1c (Tabela 3).

No subgrupo tiroidectomizado, verificou-se uma correlação 
positiva entre os níveis de T3L e HOMA-IR (r=0,6; p=0,010), 
bem como entre os níveis de T4L e HbA1c (r=0,7; p=0,001) e 
entre os níveis de T3L e glicose (r=0,5; p=0,027) (Fig. 1).

Comparando o subgrupo em remissão com o subgrupo em 
tratamento atual com antitiroideus, não se verificaram diferenças 
estatisticamente significativas relativamente à idade, sexo, IMC, 
níveis de T3L, T4L, TRAb, anticorpos anti-TPO e anti-Tg, CT, 
LDL, HDL, triglicerídeos, apoA1, apoB, Lp(a), PCR, ácido fóli-
co, vitamina B12, glicose em jejum, insulina em jejum, peptídeo 
C em jejum, HOMA-IR e níveis de HbA1c (Tabela 4).

Verificou-se que o VT é significativamente maior nos doentes em 
tratamento atual com antitiroideus, comparativamente ao subgrupo em 
remissão [20,7±9,9 vs 15,4±7,7 mL; p=0,048], bem como os níveis de 
tiroglobulina [45,9 (18,4-59,4) vs 7,5 (1,3-16,2) ng/mL;  p=0,001]. No 
subgrupo em tratamento atual com antitiroideus foram ainda encon-
trados níveis inferiores de TSH, comparativamente ao subgrupo em 
remissão [0,7 (0,4-1,4) vs 2,7 (1,1-2,9) μUI/mL; p=0,002].

Verificou-se uma correlação positiva entre o VT e os níveis 
de apoB (r=0,9; p=0,034), entre os níveis de TSH e PCR (r=0,6; 
p=0,034) no subgrupo em tratamento atual com antitiroideus. No 
subgrupo em remissão, verificou-se uma correlação positiva entre 
o VT e os níveis de HbA1c (r=0,4; p=0,023).

Na análise complementar, de acordo com a divisão em doentes 
em doença ativa e sem doença ativa, não foram identificadas di-
ferenças significativas relativamente a marcadores de insulinorre-

Tabela 2. Descrição dos subgrupos por autoimunidade TRAb e comparação entre 
os subgrupos TRAb positivo e TRAb negativo. 

TRAb 
Negativos 

(n=69)

TRAb 
Positivos 

(n=8)

Valor 
de p

Idade (anos) 52,8±12,8 58,4±16,6 0,26

Sexo [n(%)]

• Feminino 61 (88,4%) 7 (87,5%)
0,94

• Masculino 8 (11,6%) 1 (12,5%)

IMC (kg/m2) 25,5±4,6 26,4±4,8 0,58

TSH (μUI/mL) 1,5 (0,7-2,7) 2,3 (0,3-6,3)  0,55

T3L (pg/mL) 2,8 (2,4-3,0) 2,5 (2,2-3,1)  0,58

T4L (ng/dL) 1,1 (1,0-1,2) 1,0 (0,8-1,4) 0,48

TRAb (U/L) 0,5 (0,5-1,0) 5,5 (3,3-18,7) <0,001

Anticorpos anti-TPO (IU/L) 29,5 (14,5-48,5) 57,0 (42,0-57,0) 0,002

Anticorpos anti-Tg (U/L) 27,5 (10,0-43,5) 34,0 (14,0-58,0) 0,34

Colesterol total (mg/dL) 193,3±38,6 200,0±37,7 0,64

Colesterol LDL (mg/dL) 114,9±31,1 122,4±27,9 0,52

Colesterol HDL (mg/dL) 59,7±14,6 57,5±13,8 0,69

Triglicerídeos (mg/dL) 97,3±47,7 90,4±24,2 0,69

Apolipoproteína A1 (mg/dL) 145,6±56,3 153,3±23,18 0,80

Apolipoproteína B (mg/dL) 95,9±19,0 83,5±25,8 0,27

Lipoproteína (a) (mg/dL) 30,1±29,0 24,6±22,4 0,69

Proteína C reativa (mg/L) 1,8 (0,8-3,9) 1,8 (0,8-4,6) 0,94

Ácido fólico (mg/dL) 7,1±3,0 6,4±4,5 0,61

Vitamina B12 (mg/dL) 431,2±241,1 362,6±120,0 0,46

Glicose em jejum (mg/dL) 95,2±25,2 110,8±58,9 0,73

Insulina em jejum (μUI/mL) 6,1 (4,4-9,7) 7,3 (5,5-18,2) 0,48

Peptídeo C em jejum (ng/mL) 2,3±0,9 2,3±1,1 0,98

HOMA-IR 1,4 (0,9-2,1) 1,5 (1,2-4,6) 0,71

Hemoglobina A1c (%) 5,5 (5,3-5,8) 5,3 (5,1-6,3) 0,84
IMC, índice de massa corporal; TSH, thyroid stimulating hormone; T3L, triiodotironina livre; T4L, 
tiroxina livre; TRAb, autoanticorpos antirrecetor TSH; Tg, tiroglobulina; TPO, tiroperoxidase; LDL, 
lipoproteína de baixa densidade; HDL, lipoproteína de alta densidade; HOMA-IR, homeostatic model 
assessment for insulin sensivity índex; r, coeficiente de Pearson; p, valor de p.

Figura 1. Correlações estatisticamente significativas encontradas no nosso 
estudo.
(A) correlações descritas para o subgrupo TRAb positivo, (A1) correlação positiva entre os níveis 
de TSH e PCR, (A2) correlação negativa entre os níveis de T3L e triglicerídeos; (B) correlações 
descritas no subgrupo submetido a tiroidectomia total, (B1) Correlação positiva entre os níveis de T3L 
e HOMA-IR; (B2) Correlação positiva entre os níveis de T3L e glicemia em jejum, (B3) Correlação 
positiva entre os níveis de T4L e HbA1c.
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sistência, inflamação ou perfil lipídico. O grupo com doença ativa 
apresentou níveis superiores de anticorpos anti-TPO (Tabela 5).

Discussão

O hipertiroidismo aumenta o metabolismo basal causando um 
gasto energético excessivo,25 o que resulta num estado catabólico 
com alteração de vários parâmetros metabólicos. Observa-se um au-
mento da oxidação lipídica e da lipólise,15,30-32 com redução das con-
centrações séricas de CT, LDL e HDL, mantendo um ratio CT/HDL 
baixo.30,33 No nosso estudo não observamos níveis de colesterol infe-
riores aos valores de referência da população geral, o que pode estar 
relacionado com o facto de no momento da realização da avaliação 
os indivíduos já terem sido submetidos a tratamento, sugerindo que, 
à semelhança do que está descrito na literatura,25,34,35 a diminuição 
dos níveis de colesterol reverte após o tratamento do hipertiroidismo. 
Segundo alguns estudos, nos doentes com hipertiroidismo os níveis 
de apoA1 variam no sentido inverso aos níveis de colesterol total.35 
Os doentes com hipertiroidismo podem ainda apresentar níveis sig-
nificativamente menores de apoB.15 A correlação positiva encontrada 

no nosso estudo entre a apoB e o volume tiroideu no grupo em tra-
tamento atual com antitiroideus poderá ser mediada pela associação 
do volume tiroideu com a função tiroideia e/ou pela correlação entre 
volume tiroideu e alterações no metabolismo glicídico,15 uma vez que 
um maior volume tiroideu se traduz numa maior disfunção tiroideia 
e, por conseguinte, numa maior alteração do metabolismo. Por outro 
lado, a associação descrita no nosso estudo entre a TSH e a PCR, no 
mesmo grupo, à semelhança do que é descrito no subgrupo TRAb po-
sitivo, poderá estar relacionada com a associação entre o perfil infla-
matório e a atividade da doença de Graves nestes grupos, bem como a 
correlação descrita entre a T3L e a PCR no subgrupo Trab positivo.5,32

Os níveis de triglicerídeos estão frequentemente normais ou 
aumentados no hipertiroidismo, apesar de alguns estudos reporta-

Tabela 3. Comparação de subgrupos submetidos a terapêuticas definitivas. 

Cirurgia com 
Tiroidectomia 
Total (n=23)

Terapêutica 
com Iodo 

Radioativo 
131 (n=9)

Valor 
de p

Idade (anos) 54,2±10,6 59,9±13,9 0,225

Sexo [n(%)]

• Feminino 20 (87%) 8 (88,9%)
0,88

• Masculino 3 (13%) 1 (11,1%)

IMC (kg/m2) 26,7±5,0 25,7±3,8) 0,61

TSH (μUI/mL) 1,6 (0,5-4,0) 2,6 (0,9-3,5) 0,41

T3 livre (pg/mL) 2,4 (2,2-2,7) 2,4 (2,4-2,8) 0,89

T4 livre (ng/dL) 1,2 (1,0-1,4) 1,1 (1,0-1,4) 0,84

TRAb (U/L) 0,5 (0,5-1,0) 1,1 (0,6-1,7) 0,12

Anticorpos anti-TPO(IU/L) 22,5 (10,0-38,0) 27,0 (15,0-42,0) 0,67

Anticorpos anti-Tg (U/L) 22,5 (8,0-45,0) 13,0 (10,0-41,0) 0,99

Colesterol total (mg/dL) 196,5±36,6 178,3±31,8 0,21

Colesterol LDL (mg/dL) 120,3±28,9 99,6±26,4 0,08

Colesterol HDL (mg/dL) 56,0±11,2 59,7±14,3 0,46

Triglicerídeos (mg/dL) 93,2±33,2 102,6±67,0 0,61

Apolipoproteína A1 (mg/dL) 135,8±14,9 112,4±70,9 0,44

Apolipoproteína B (mg/dL) 92,2±16,0 78,8±24,9 0,31

Lipoproteína (a) (mg/dL) 39,8±33,4 29,1±33,6 0,48

Proteína C reativa (mg/L) 1,7 (0,8-2,3) 2,0 (1,6-4,1) 0,18

Ácido fólico (ng/mL) 5,9±2,4 7,5±3,2 0,16

Vitamina B12 (pg/mL) 418,2±124,8 534,8±556,3 0,55

Glicose em jejum (mg/dL) 110,8±58,9 102,7±21,7 0,37

Insulina em jejum (μUI/mL) 5,8 (4,3-9,3) 8,8 (7,4-12,4) 0,07

Peptídeo C em jejum (ng/mL) 2,2±0,5 2,8±1,0 0,06

HOMA-IR 1,3 (0,9-2,1) 2,0 (1,6-3,2) 0,08

Hemoglobina A1c (%) 5,6 (5,4-6,2) 5,7 (5,4-6,1) 0,98
IMC, índice de massa corporal; TSH, thyroid stimulating hormone; T3L, triiodotironina livre; T4L, 
tiroxina livre; TRAb, autoanticorpos antirrecetor TSH; Tg, tiroglobulina; TPO, tiroperoxidase; LDL, 
lipoproteína de baixa densidade; HDL, lipoproteína de alta densidade; HOMA-IR, homeostatic model 
assessment for insulin sensivity índex; r, coeficiente de Pearson; p, valor de p.

Tabela 4. Comparação subgrupo em terapêutica com antitiroideus e subgrupo em 
remissão da DG após tratamento com antitiroideus, sem cirurgia nem iodo 131. 

A realizar te-
rapêutica com 
antitiroideus 

(n=17)

Remissão: 
realizaram 
terapêutica 
com antiti-

roideus, não 
realizaram 

cirurgia nem 
I131 (n=36)

Valor 
de p

Idade (anos) 52,8±15,2 50,3±12,8 0,53

Sexo [n(%)]

• Feminino 14 (82%) 31 (86%)
0,16

• Masculino 3 (18%) 5 (14%)

IMC (kg/m2) 25,1±4,2 24,7±4,5 0,77

TSH (μUI/mL) 0,7 (0,4-1,4) 1,7 (1,1-2,9) 0,002

T3 livre (pg/mL) 2,9 (2,7-3,7) 2,9 (2,7-3,1) 0,37

T4 livre (ng/dL) 1,1 (1,0-1,2) 1,0 (0,9-1,1) 0,22

Tiroglobulina (ng/mL) 45,9 (18,4-59,4) 7,5 (1,3-16,2) 0,001

TRAb (U/L) 0,5 (0,5-0,9) 0,6 (0,5-1,4) 0,32

Anticorpos anti-TPO (IU/L) 22,0 (14,0-32,0) 23,0 (11,0-35,0) 0,88

Anticorpos anti-Tg (U/L) 12,0 (7,0-34,0) 26,0 (17,0-38,0) 0,05

Colesterol total (mg/dL) 187,8±38,8 198,5±40,1 0,38

Colesterol LDL (mg/dL) 109,0±27,2 120,3±32,6 0,24

Colesterol HDL (mg/dL) 60,3±16,6 60,7±15,3 0,94

Triglicerídeos (mg/dL) 100,2±45,9 93,2±46,2 0,62

Apolipoproteína A1 (mg/dL) 183,0±44,6 152,3±53,9 0,32

Apolipoproteína B (mg/dL) 104,8±20,3 97,9±17,1 0,52

Lipoproteína (a) (mg/dL) 36,2±25,9 21,1 (10,5-31,7) 0,16

Proteína C reativa (mg/L) 1,1 (0,5-4,5) 1,9 (1,0-4,1) 0,24

Ácido Fólico (ng/dL) 6,9±2,9 7,5±3,6 0,60

Vitamina B12 (pg/dL) 373,3±126,5 411,3±135,0 0,42

Glicose em jejum (mg/dL) 100,9±45,6 91,4±19,3 0,33

Insulina em jejum (U/mL) 5,5 (4,5-7,9) 6,6 (3,5-10,4) 0,72

Peptídeo C em jejum (ng/mL) 2,2±0,9 2,3±1,0 0,61

HOMA-IR 1,2 (0,9-1,9) 1,5 (0,7-2,5) 0,52

Hemoglobina a1c (%) 5,3 (5,3-5,7) 5,4 (5,2-5,7) 0,99

Volume da tiroide (mL) 20,7±9,9 15,4±7,7 0,048
IMC, índice de massa corporal; TSH, thyroid stimulating hormone; T3L, triiodotironina livre; T4L, 
tiroxina livre; TRAb, autoanticorpos antirrecetor TSH; Tg, tiroglobulina; TPO, tiroperoxidase; LDL, 
lipoproteína de baixa densidade; HDL, lipoproteína de alta densidade; HOMA-IR, homeostatic model 
assessment for insulin sensivity índex; r, coeficiente de Pearson; p, valor de p.
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rem diminuição devido ao aumento da hidrólise pelo aumento da 
atividade da lípase de lipoproteínas.15 No nosso estudo verificou-
-se uma correlação negativa entre os níveis de T3L e triglicerídeos 
no subgrupo TRAb positivo.

O hipertiroidismo é também marcado por anomalias do me-
tabolismo da glicose, com insulinorresistência e diminuição da 
tolerância à glicose.36,37 Também o aumento da gliconeogénese 
e da absorção intestinal de glicose, estimulados pelas hormonas 
tiroideias, contribuem para estas alterações.15,16,38 No nosso estu-
do verificou-se uma correlação positiva entre o VT e a HbA1c 
no subgrupo em remissão, o que se pode justificar pelos efeitos 
tróficos causados pelas alterações do metabolismo glicémico na 
glândula tiroideia.39,40 Alternativamente, esta correlação poderá 
estar relacionada com uma autoimunidade mais pronunciada nos 
doentes com maior volume tiroideu, o que poderá estar associado 

a um maior impacto adverso no metabolismo da glicose. Relati-
vamente à insulinorresistência, as correlações encontradas entre 
os níveis de T3L e HOMA-IR, entre os níveis de T3L e glicemia 
e entre os níveis de T4L e Hba1c, no subgrupo tiroidectomizado 
salientam a relação entre os efeitos das hormonas tiroideias e o de-
senvolvimento de resistência à insulina,15,37,41 embora estes dados 
possam estar limitados pelo facto de estes doentes se encontraram 
sob terapêutica com levotiroxina.

No nosso estudo, o subgrupo de doentes em tratamento atual 
com antitiroideus apresentou um VT significativamente maior em 
relação ao subgrupo em remissão, sugerindo que o VT pode ser 
um dos marcadores de recorrência da DG.5,22,28

Geralmente, a ativação imune da DG também se caracteriza 
pela presença de anticorpos anti-Tg e anti-TPO9, alem dos TRAb. 
No nosso estudo o subgrupo com doença ativa apresentou níveis 
superiores de anticorpos anti-TPO, comparativamente aos doentes 
sem doença ativa.

Relativamente às limitações do nosso estudo, é importante sa-
lientar que o pequeno tamanho amostral poderá diminuir a capaci-
dade de identificar diferenças significativas, especialmente na aná-
lise de subgrupos, em particular o subgrupo TRAb positivo, cujo 
número total de doentes se revelou pequeno, comparativamente à 
amostra. A ausência de dados longitudinais dos doentes avaliados 
limita a possibilidade de estabelecer relações causais entre os vários 
tipos de tratamentos e as variáveis avaliadas. Nos grupos subme-
tidos a terapêuticas definitivas (tiroidectomia total e iodo 131), a 
interpretação dos resultados relativos aos níveis de hormonas tiroi-
deias devem ter em conta que uma porção significativa destes do-
entes estava tratada com terapêutica de reposição com levotiroxina.

Conclusão

Observamos várias interrelações significativas entre a autoi-
munidade, insulinorresistência, inflamação e perfil lipídico em 
doentes com doença de Graves. Verificou-se que as hormonas ti-
roideias modulam o metabolismo dos lípidos, sendo este efeito 
reversível com o tratamento e que o hipertiroidismo se caracteriza 
por anomalias do metabolismo da glicose e insulinorresistência. 
Além disso, a doença de Graves resulta num aumento dos parâ-
metros inflamatórios. O volume tiroideu, como se verificou, é um 
fator preditor de prognóstico da doença, bem como os níveis de 
tiroglobulina. A presença destas interrelações complexas salienta 
a necessidade da realização de mais estudos para compreender os 
mecanismos do risco cardiovascular na doença de Graves.
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Tabela 5. Comparação do subgrupo de doentes com doença ativa (com TRAb 
positivos e/ou sob antitiroideus atualmente) com o subgrupo de doentes em re-
missão (com TRAb negativos e sem tratamento atual com antitiroideus, podendo 
ter sido previamente submetidos a tiroidectomia ou a iodo 131).

Sem doença 
ativa

(n=55)

Com doença 
ativa  

(n=23)

Valor 
de p

Idade (anos) 52,3 ± 12,0 55,2 ± 15,9 0,38

Sexo [n(%)]

• Feminino 49 (89,1%) 20 (87,0%)
0,79

• Masculino 6 (10,9%) 3 (13,0%)

IMC (kg/m2) 25,5 ± 4,7 25,8 ± 4,5 0,81

TSH (μUI/mL) 1,7 (0,9-3,2) 1,2 (0,5-1,8) 0,08

T3 livre (pg/mL) 2,7 (2,4-3,0) 2,8 (2,5-3,6) 0,16

T4 livre (ng/dL) 1,1 (1,0-1,3) 1,1 (1,0-1,2) 0,70

Anticorpos anti-TPO (IU/L) 28,0 (13,0-47,0) 45,0 (28,0-57,0) 0,016

Anticorpos anti-Tg (U/L) 29,5 (10,0-42,0) 23,0 (11,0-46,0) 0,91

Colesterol total (mg/dL) 194,2 ± 38,3 193,6 ± 39,4 0,95

Colesterol LDL (mg/dL) 116,0 ± 31,9 115,1 ± 28,2 0,91

Colesterol HDL (mg/dL) 59,5 ± 13,8 59,4 ± 16,2 0,97

Triglicerídeos (mg/dL) 95,3 ± 48,2 99,6 ± 39,9 0,71

Apolipoproteína A1 (mg/dL) 137,7 ± 54,6 170,3 ± 38,9 0,17

Apolipoproteína B (mg/dL) 93,2 ± 18,4 95,9 ± 25,7 0,77

Lipoproteína (a) (mg/dL) 28,5 ± 29,4 32,7 ± 24,8 0,67

Proteína C reativa (mg/L) 1,9 (0,8-3,6) 1,3 (0,5-5,2) 0,81

Ácido Fólico (ng/dL) 7,1 ± 3,1 6,8 ± 3,5 0,76

Vitamina B12 (pg/dL) 442,0 ± 256,6 370,8 ± 124,0 0,28

Glicose em jejum (mg/dL) 96,01 ± 25,2 95,5 ± 39,0 0,51

Insulina em jejum (U/mL) 6,6 (4,3-10,1) 6,0 (4,6-8,5) 0,67

Peptídeo C em jejum (ng/mL) 2,3 ± 0,9 2,3 ± 0,9 0,80

HOMA-IR 1,5 (0,9-2,5) 1,2 (1,0-1,9) 0,42

Hemoglobina a1c (%) 5,5 (5,3-5,8) 5,3 (5,2-5,7) 0,18
IMC, índice de massa corporal; TSH, thyroid stimulating hormone; T3L, triiodotironina livre; T4L, 
tiroxina livre; TRAb, autoanticorpos antirrecetor TSH; Tg, tiroglobulina; TPO, tiroperoxidase; LDL, 
lipoproteína de baixa densidade; HDL, lipoproteína de alta densidade; HOMA-IR, homeostatic model 
assessment for insulin sensivity índex; r, coeficiente de Pearson; p, valor de p.
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INFORMAÇÃO SOBRE O ARTIGO R E S U M O

Introdução: O hipoparatiroidismo decorrente de tiroidectomia total pode ser transitório ou perma-
nente, de acordo com o tempo de duração. No permanente, nos centros de alto volume, é esperado 
em até 2% dos casos, podendo atingir 15%, quando associado a linfadenectomia do compartimento 
central. Dado que os níveis de vitamina D infl uenciam a absorção de cálcio intestinal e libertação 
de paratormona, levanta-se a hipótese da hipovitaminose D poder infl uenciar a hipocalcemia pós-
-operatória.
Métodos: Realizamos um estudo prospetivo, não randomizado, num centro hospitalar terciário, com 
uma amostra não probabilística intencional (consecutiva), desde 1-1-2018 a 15-9-2018, com 186 
doentes submetidos a tiroidectomia total. 
Resultados: A mediana de vitamina D foi de 17 ng/mL. Diagnosticamos 32 casos (17,2%) de hi-
poparatiroidismo, sendo defi nitivo em apenas 1 caso (0,54%). Com hipocalcemia com paratormona 
dentro dos valores de referência (hipoparatiroidismo com paratormona “inapropriadamente” nor-
mal), diagnosticamos 82 casos (44,1%). Não foi encontrada associação estatisticamente signifi cativa 
com os níveis de vitamina D e o hipoparatiroidismo (p = 0,360) ou a hipocalcemia (p = 0,247). 
Também não foi encontrada associação com o género, malignidade, classifi cação ASA, experiência 
do cirurgião ou tipo de laqueação vascular.
Conclusão: Este estudo conclui que os níveis de vitamina D pré-operatórios não parecem ter in-
fl uência na prevalência ou gravidade do hipoparatiroidismo ou hipocalcemia no pós-operatório de 
tiroidectomia total. A proporção de hipoparatiroidismo defi nitivo foi de 0,54%, sobreponível à dos 
centros terciários europeus.
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A B S T R A C T

Introduction: Hypoparathyroidism after total thyroidectomy may be transient or permanent, accord-
ing to its duration. In high volume centers, the rate of hypoparathyroidism is expected to be up to 
2%, and may reach to 15% if associated with central compartment lymphadenectomy. Since vitamin 
D levels infl uence intestinal absorption of calcium and parathyroid hormone release, it is hypoth-
esized that hypovitaminosis D may infl uence postoperative hypocalcemia.
Methods: We carry out a prospective, non-randomized, study in a tertiary hospital, with an inten-
tional non-probabilistic sample (consecutive), from 1-1-2018 to 15-9-2018 with 186 patients under-
going total thyroidectomy. 

Vitamin D and Postoperative Hypoparathyroidism: Random 
Relationship?
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Introdução

O hipoparatiroidismo (hipoPTH) pós-operatório é uma das 
complicações mais comuns da cirurgia da tiroide, podendo ser 
transitório ou permanente, se a sua duração é superior ou inferior 
a 12 meses, respetivamente.1

Define-se como hipoPTH a condição clínica caraterizada por 
hipocalcemia (hipoCa) e valores de paratormona (PTH) inapro-
priadamente baixos.2 A sua causa pode estar associada a lesão da 
irrigação das paratiroides ou mesmo da exérese inadvertida de 
uma ou mais glândulas.1

Nos centros de alto volume cirúrgico, o risco de hipoPTH perma-
nente após tiroidectomia total (TT) é inferior a 1%, podendo chegar 
a 15% se associado a linfadenectomia do compartimento central.1,3

Os níveis de vitamina D podem influenciar a absorção in-
testinal de cálcio e a libertação de PTH,4,5 pelo que se levanta a 
hipótese de a hipovitaminose D agravar a hipoCa em contexto 
de hipoPTH no pós-operatório. Porém, há autores que defendem 
exatamente o oposto, não havendo relação entre hipovitaminose 
D e hipoCa.6,7

O objetivo deste trabalho é analisar possíveis associações 
entre a prevalência e a gravidade do hipoPTH e hipoCa após ti-
roidectomia total (TT) e os níveis de vitamina D séricos no pré-
-operatório imediato.

Material e Métodos

Realizámos um estudo prospetivo, não randomizado, num centro 
hospitalar terciário, com uma amostra não probabilística intencional 
(consecutiva), durante o período compreendido entre 1-1-2018 a 15-
9-2018. Foi calculado um valor amostral mínimo, para um poder de 
teste de 90% e intervalo de confiança de 95%, de 185 participantes. O 
presente estudo foi aprovado pela comissão de ética local.

Durante o período do estudo aceitaram participar 186 doentes, 
140 do sexo feminino e 46 do sexo masculino, que foram subme-
tidos a TT, sendo excluídos os doentes com cirurgia às paratiroi-
des ou esvaziamentos cervicais concomitantes. Em 46 doentes a 
indicação cirúrgica foi por dúvida diagnóstica – lesão folicular de 
significado indeterminado (LFSI) ou tumor folicular.

De forma a minimizar o incómodo aos doentes, foi realizada 
a colheita para dosear a 25-hidroxi-vitamina D (25-OH-vitamina 
D) pré-operatória após a indução anestésica, se o doente não tives-
se de realizar colheita de sangue no pré-operatório. O método de 
doseamento da 25-OH-vitamina D foi por quimioluminescência 
utilizando o equipamento Architect Plus i2000SR – Abbott®, exis-
tente no nosso laboratório de patologia clínica.

Foram avaliados, como habitualmente na nossa instituição, 
os níveis de PTH intacta (PTHi), cálcio, fósforo e magnésio, por 
venopunção, às 7 horas do dia seguinte à cirurgia. Na análise com-
parativa das variáveis em estudo, após confirmada a distribuição 

não normal da variável continua (níveis de 25-OH-vitamina D), 
foi usado um teste não paramétrico o teste de Mann-Whitney-U, 
na análise de possíveis associações entre hipoPTH/hipoCa e os 
níveis de 25-OH-vitamina D. A análise das curvas ROC foi usada 
para estimar um ponto de corte dos níveis de 25-OH-vitamina D, a 
partir do qual houvesse um aumento do risco para hipoCa. O teste 
de qui-quadrado foi usado para analisar possíveis associações en-
tre hipoPTH/hipoCa e outras variáveis categóricas como o género, 
malignidade, classificação ASA, experiência do cirurgião ou tipo 
de laqueação vascular.

Os valores considerados no estudo são: hipoPTH quando 
PTHi < 15 pg/mL [valores de referência: 15,0 – 65,0 pg/mL]; hi-
poCa quando cálcio total corrigido ≤ 2,0 mmol/L [valores de re-
ferência: 2,05 – 2,55 mmol/L] ou cálcio ionizado ≤ 1,12 mmol/L 
[valores de referência: 1,13 – 1,32 mmol/L]; e hipovitaminose D 
quando 25-OH-vitamina D< 20 ng/mL (<50 nmol/L) [valores de 
referência: deficiência se < 20 ng/mL (<50 nmol/L); desejável se 
> 30 ng/mL (>75 nmol/L)].8

O hipoPTH primário foi definido, de acordo com as recomen-
dações do primeiro consenso da Sociedade Europeia de Endocri-
nologia (PARAT Workshop Group), pela presença de hipoCa e 
níveis inapropriadamente baixos de PTH.1,9,10

De referir que o valor de cálcio total foi corrigido para a al-
bumina de acordo com a seguinte fórmula: cálcio total (mmol/L) 
= cálcio total sérico (mmol/L) + 0,02 x (40 – albumina sérica 
(g/L)).11 À data de alta, apenas os doentes com hipoCa/hipoPTH, 
foram medicados com cálcio e calcitriol, não havendo prescrição 
por rotina destes fármacos.

Resultados

A indicação cirúrgica foi de malignidade ou suspeita de malig-
nidade em 20 doentes (10,8%), dúvida diagnóstica em 46 (24,7%), 
bócio tóxico/doença de Graves em 33 (17,7%) e de benignidade 
(sintomas compressivos/estéticos) em 87 (46,8%). O diagnóstico 
definitivo foi benigno em 115 (61,8%) e maligno em 71 (38,2%) 
doentes.

A mediana de vitamina D na nossa população foi de 17 ng/mL, 
sendo que apenas 18 participantes apresentavam valores desejá-
veis (>30 ng/mL) e 117 apresentavam deficiência (<20 ng/mL).

A hipoCa pós-operatória foi diagnosticada em 82 ca-
sos (44,1%), tendo como referência o cálcio total, ou 77 casos 
(41,4%), com o cálcio ionizado. Em 32 (17,2%) casos o valor de 
PTHi estava baixo (grupo hipoPTH), sendo definitivo em apenas 
1 caso (0,54%). Os restantes 50 casos de hipoCa, apresentavam 
PTH dentro dos valores de referência (hipoPTH com PTH “ina-
propriadamente” normal).

Após aplicação do teste de Mann-Whitney-U, não foi encon-
trada associação estatisticamente significativa entre a incidência 
e/ou gravidade do hipoPTH (p = 0,360) ou a hipoCa (p = 0,247) e 

Results: The median vitamin D levels were 17 ng/mL. We diagnosed 32 cases (17.2%) of hypopar-
athyroidism, being definitive in only 1 case (0.54%). Hypocalcemia with parathyroid hormone 
within reference values (“inappropriately” normal parathyroid hormone hypoparathyroidism), was 
diagnosed in 82 cases (44.1%). No statistically significant association was found between vitamin D 
levels and hypoparathyroidism (p = 0.360) nor hypocalcemia (p = 0.247). Moreover, no significant 
association was found between hypoparathyroidism nor hypocalcemia, and the following variables: 
gender, malignancy, ASA classification, surgeon experience or type of vascular ligation.
Conclusion: This study concludes that preoperative vitamin D levels do not appear to influence the 
prevalence or severity of postoperative hypoparathyroidism or hypocalcemia, after total thyroidec-
tomy. The proportion of definitive hypoparathyroidism was 0.54%, similar to the one described for 
European tertiary centers.



53

os níveis de 25-OH-vitamina D (variável contínua).
Foi também analisado se haveria um valor de 25-OH-vitamina 

D, a partir do qual houvesse um aumento do risco para hipoPTH 
ou hipoCa, não sendo também encontrada associação estatistica-
mente significativa, através da análise das curvas ROC.

Foram ainda analisados outros parâmetros (género, maligni-
dade, classificação ASA, experiência do cirurgião ou tipo de la-
queação vascular – clips ou energia ultrassónica), não sendo en-
contrada também associação estatística entre estes parâmetros e a 
prevalência de hipoPTH ou hipoCa.

Outras complicações cirúrgicas diagnosticadas foram: 2 casos 
de enfisema SC (1,1%) – Clavien I; 2 casos de hematomas cer-
vicais (1,1%) – Clavien IIIA e IIIB; e 8 (4,3%) casos de disfo-
nia, sendo transitória em 6 doentes (3,2%) e os outros 2 doentes 
(1,1%) encontram-se sob terapia da fala – Clavien I.

Discussão

Os níveis de vitamina D influenciam a absorção intestinal de 
cálcio. Com base neste conhecimento, propusemo-nos a desenvol-
ver este trabalho, a fim de tentar averiguar se o défice de vitamina 
D pré-operatório influenciava o risco de hipoCa e gravidade do 
hipoPTH no pós-operatório da TT.

Para a Associação Americana de Endocrinologistas Clínicos e 
o Colégio Americano de Endocrinologia,1 o défice de vitamina D 
é um fator de risco estabelecido para hipoCa pós-operatória. Para 
Cianferotti et al (2018),12 também parece haver influência, como 
fator de risco independente, para hipoCa transitória. Também para 
Edafe et al (2014),13 a hipovitaminose D pré-operatória, é um fa-
tor de risco para hipoCa transitória. Para Azevedo et al (2012), o 
défice de vitamina D em doentes com reserva diminuída de PTH 
poderia explicar a hipoCa, em doentes com PTH no limite infe-
rior da normalidade. De facto, alguns autores consideram casos de 
hipoCa com valores de PTHi “inapropriadamente” normal como 
sendo hipoPTH.9,14

Existe um défice de vitamina D na nossa população, apesar 
de ser um país tipicamente de tempo ameno e soalheiro,15-17 sendo 
que este estudo abrangeu quer o período de inverno, quer o de ve-
rão, a fim de minimizar uma possível falta de exposição solar. Este 
défice de vitamina D na nossa população pode ser apontado como 
uma limitação do nosso estudo que pode impossibilitar, com base 
nesta amostra, analisar possíveis associações de níveis adequados 
(> 30 ng/mL) com a prevalência de hipoCa e hipoPTH. Assim, e 
face ao facto de não haver relação entre vitamina D < 20 ng/mL e 
hipoPTH e hipoCa, foi analisada a possibilidade de um valor mais 
baixo de vitamina D influenciar a incidência de hipoPTH ou hi-
poCa, tal como os 14 ng/dL de Kirkby-Bott et al (2011),5 também 
não sendo encontrado um valor com significado estatístico. 

Segundo Puzziello et al (2014), os fatores que influenciam a 
hipoCa serão a malignidade tiroideia, o género feminino e a lin-
fadenectomia cervical. Porém, não há referência à influência dos 
níveis de vitamina D.18 Outros autores referem como preditores de 
hipoPTH a extensão da cirurgia e o diagnóstico de malignidade.19

No nosso estudo, quer a presença de malignidade quer o géne-
ro foram analisadas, não sendo encontrada relação estatisticamen-
te significativa entre estas e a hipoCa ou o hipoPTH.

Na literatura existem referências à ausência de relação entre a 
hipovitaminose D e a hipoCa pós-operatória, mas poucas em rela-
ção ao hipoPTH. Griffin et al (2014),7 numa análise com 121 do-
entes, não encontraram associação significativa entre a vitamina D 
e o risco de hipoCa no pós-operatório de TT. Wang et al (2017),6 
analisaram 186 doentes com cancro da tiroide, submetidos a TT 

com esvaziamento do compartimento central, sendo que também 
não encontrou associação significativa entre a hipovitaminose D e 
a hipoCa pós-operatória. Lyn et al (2012),20 referem mesmo, que 
além de não haver relação entre o défice de vitamina D e a hipo-
Ca pós-operatória, a reposição pré-operatória de vitamina D não 
reduz a hipoCa pós-operatória. Já Manzini et al (2019),21 numa 
análise de 361 doentes, não encontraram associação entre o défice 
de vitamina D e o hipoPTH, sendo que a suplementação pré-ope-
ratória de vitamina D não terá então clara vantagem, sendo que a 
melhor forma de prevenir o hipoPTH assenta na técnica cirúrgica 
meticulosa e autotransplante nos casos indicados.

Relativamente à hipoCa pós-operatória foi detetada em 44,1%. 
Na literatura, a hipoCa pós-operatória transitória varia desde 24%7 
a 54%.6

Em termos epidemiológicos o hipoPTH permanente em pós-
-operatório de TT em centros terciários, de referência em cirurgia 
endócrina, pode variar de 0,5 a 1,9%.12 Os nossos resultados são 
sobreponíveis a estes, com uma proporção de hipoPTH perma-
nente de 0,54%. 

Conclusão

Numa população com deficiência de vitamina D os níveis de 
25-OH-vitamina D no pré-operatório de TT não apresentaram as-
sociação significativa com a prevalência de hipoCa e hipoPTH 
pós-operatórios, reforçando a opinião de outros estudos com re-
sultados semelhantes.

A proporção de hipoPTH definitivo foi de 0,54%, sendo so-
breponível à de outros centros terciários europeus, demonstrando 
a excelência dos resultados do nosso centro.

Mais estudos serão necessários para confirmar estes achados, 
nomeadamente com maior número de casos.
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Guidelines

INFORMAÇÃO SOBRE O ARTIGO R E S U M O

A diabetes mellitus (DM) é uma doença crónica que atinge elevados níveis de prevalência em todo o Mundo 
e concretamente em Portugal, acompanhando-se de signifi cativa morbilidade e mortalidade. Por sua vez, as 
infecções por Streptococcus pneumoniae (Sp, também designado por pneumococos) são muito comuns a ní-
vel mundial e condicionam uma elevada morbilidade e mortalidade, nomeadamente nas pessoas com DM.
O Sp pode causar infecções graves como meningite e sépsis, sendo mesmo a principal causa de 
morte por pneumonia a nível global. Especialmente preocupante neste contexto é a doença invasiva 
pneumocócica (DIP), que habitualmente se manifesta por bacteriemia.
Na pessoa com DM, para além do risco signifi cativamente acrescido de pneumonia e de DIP, com 
o consequente aumento de mortalidade, o próprio tratamento da pneumonia associa-se a custos 
signifi cativamente mais elevados.
Uma das estratégias fundamentais para limitar o impacto destas doenças e da sua associação é o 
recurso a esquemas vacinais específi cos, nomeadamente a vacina polissacárida conjugada de 13 
valências contra infecções por Sp (Pn13) e a vacina polissacárida de 23 valências contra infecções 
por Sp (Pn23). Estas vacinas têm demonstrado efi cácia contra a pneumonia pneumocócica e a DIP, 
levando a grandes reduções na sua incidência.
Em concordância com a Direcção-Geral da Saúde (DGS), a SPEDM recomenda a utilização das vacinas 
Pn13 e Pn23 na população adulta (≥ 18 anos de idade) com DM, considerando ser este um grupo com 
risco acrescido para DIP. Os objectivos da estratégia de vacinação são reduzir a incidência, a morbilidade 
e a mortalidade por DIP prevenindo as complicações e as sequelas da doença nas pessoas com DM.
Os esquemas vacinais aqui recomendados são sobreponíveis aos propostos pela Norma nº 011/2015 
da DGS de 23/06/2015, actualizada a 06/11/2015.
Importa que as vacinas administradas sejam registadas no sistema nacional de informação específi co (“Va-
cinas”) sempre que possível, bem como nos registos clínicos da instituição onde a mesma é administrada.
Considerando o carácter evolutivo do panorama epidemiológico, estas recomendações da SPEDM 
serão periodicamente revistas.
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A B S T R A C T

Diabetes mellitus (DM) is a chronic disease with a high prevalence worldwide and in Portugal, with 
signifi cant morbidity and mortality. Moreover, infections by Streptococcus pneumoniae (Sp - also 
known as pneumococcus) are very common and are responsible for a high morbidity and mortality, 
namely in patients with DM.

SPEDM Recommendations – Vaccination Against Streptococcus 
pneumoniae in Adults with Diabetes Mellitus
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Introdução

A diabetes mellitus (DM) é uma doença crónica que atinge 
elevados níveis de prevalência em todo o Mundo e concretamen-
te em Portugal, acompanhando-se de significativa morbilidade e 
mortalidade.1-3

A DM está cada vez mais presente no universo dos doentes 
admitidos nos hospitais públicos portugueses (12,2% em 2017), 
associando-se a uma maior duração de internamento (mediana 
10,1 vs 7,1 dias, em 2017; 10,2 vs 7,0 dias em dados provisórios 
de 2018) e uma maior letalidade intra-hospitalar por todas as cau-
sas (nº óbitos/nº utentes 10,7 vs 4,6% em 2017; 10,0 vs 4,3% em 
dados provisórios de 2018) comparativamente ao verificado na 
totalidade de utentes admitidos nestes hospitais.3

Por sua vez, as infecções por Streptococcus pneumoniae (Sp, 
também designado por pneumococos) são muito comuns a nível 
mundial e condicionam uma elevada morbilidade e mortalidade, 
sobretudo nos extremos da vida e em contextos clínicos que se 
acompanhem de maior fragilidade, nomeadamente na DM.4-7

O Sp pode causar infecções graves como pneumonia, menin-
gite e sépsis, sendo mesmo a principal causa de morte por pneu-
monia a nível global e responsável por mais mortes por pneumo-
nia do que todas as restantes etiologias combinadas.6,8

Especialmente preocupante neste contexto é a doença invasiva 
pneumocócica (DIP), definida pelo isolamento do Sp no sangue 
ou noutro local normalmente estéril e que habitualmente se mani-
festa por bacteriemia.4

A maioria dos serotipos de Sp causa doença grave, mas a maior 
parte das infecções pneumocócicas são atribuíveis a um reduzido 
número de serotipos – estima-se que os 10 serotipos mais comuns 
sejam responsáveis por cerca de 62% da DIP a nível mundial. A 
distribuição concreta destes serotipos difere consoante o grupo 
etário do doente e a área geográfica.5

A pneumonia é uma importante causa de morte em Portugal, 
tendo sido responsável por 5,4% dos óbitos em 2016, sendo que 
as pneumonias adquiridas na comunidade (PAC) representam uma 
das principais causas de internamento.9,10 Diversos estudos, nome-
adamente um realizado em Portugal, apontam para que entre as 
principais variáveis associadas a hospitalização por PAC encon-
tra-se a DM.11 Por sua vez, a DM está associada a um maior risco 
de morte após episódio de PAC.12

Também o risco de hospitalização por DIP é superior no caso 

da DM quando comparado com grupos de controlo, assim como é 
maior a mortalidade associada.7, 13-15 

Na pessoa com DM, para além do risco significativamente 
acrescido de pneumonia e de DIP, assim como do consequente 
aumento de mortalidade, o tratamento da pneumonia associa-se a 
custos significativamente mais elevados.16

Vacinas

Uma das estratégias fundamentais para limitar o impacto des-
tas doenças e da sua associação é o recurso a esquemas vacinais 
específicos. Estão actualmente disponíveis 2 tipos de vacinas an-
tipneumocócicas: a vacina polissacárida conjugada de 13 valên-
cias contra infecções por Sp (Pn13) e a vacina polissacárida de 23 
valências contra infecções por Sp (Pn23).17,18 Estas vacinas têm 
demonstrado eficácia contra a pneumonia pneumocócica e a DIP, 
levando a grandes reduções na sua incidência nos países que já 
as introduziram.19-22 A utilização destas vacinas tem levado a uma 
diminuição da prevalência de pneumococos resistentes aos antibi-
óticos e das taxas de portadores desta bactéria.4

Atendendo a este perfil de risco e à associação entre DM e 
DIP, várias Sociedades Científicas têm proposto a vacinação an-
tipneumocócica na diabetes, ainda que com algumas variações 
nos esquemas recomendados.23-27

Recomendações

Assim, a SPEDM, em concordância com a Norma nº 011/2015 
da Direcção-Geral da Saúde de 23/06/2015, actualizada a 
06/11/2015, recomenda a utilização das vacinas Pn13 e Pn23 na 
população adulta (≥ 18 anos de idade) com DM, considerando ser 
este um grupo com risco acrescido para DIP.28

Embora a Norma estabeleça estas recomendações de vacina-
ção apenas para doentes sob tratamento anti-hiperglicemiante, na 
prática actual tal aplica-se à quase totalidade das pessoas com DM 
pois, de acordo com as directrizes nacionais e internacionais, o 
início de farmacoterapia antidiabética está geralmente indicado 
aquando do diagnóstico da DM.23, 26, 29

Conforme determina a referida Norma, a vacinação confere 
protecção individual contra os serotipos incluídos nas vacinas, 
com diferente eficácia e efectividade, consoante o serotipo e a 
capacidade imunitária dos doentes. A vacinação proposta baseia-

Sp may cause serious infections such as pneumonia, meningitis and sepsis, being the main cause 
of death by pneumonia worldwide. Of particular concern in this context is invasive pneumococcal 
disease (IPD) which is most commonly manifested by bacteraemia.
In people with DM, in addition to the significantly increased risk of pneumonia and IPD, with the 
consequent increase in mortality, the treatment of pneumonia is also associated to increased costs.
One of the pivotal strategies to limit the impact of these diseases and their association is the use of spe-
cific vaccines, namely pneumococcal polysaccharide conjugate vaccines (PCV) such as the 13-valent 
PCV (PCV13) and the 23-valent PCV (PCV23). Both these vaccines have demonstrated to be effective 
against pneumococcal pneumonia and IPD, leading to considerable decreases in their incidence.
In concordance with the norms issued by the Portuguese General Directorate of Health (DGS), SPEDM 
recommends the use of PCV13 and PCV23 on the adult population with DM (≥ 18 years), since this 
group has an increased risk of IPD. The goals of this vaccination strategy are to reduce the incidence, 
morbidity and mortality due to IPD, preventing complications and sequelae in patients with DM.
The recommended vaccination strategies are in line with the ones proposed by the Portuguese Di-
recção-Geral da Saúde (DGS), specifically with Norma nº 011/2015 issued on June 23, 2015 and 
updated on November 6, 2015.
It is of the utmost importance that the administered vaccines are registered in the national “Vacinas” 
information system as well as in the clinical records of the institution where they are administered.
Considering the constant change of the epidemiologic context, these recommendations from 
SPEDM will be periodically reviewed.
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-se numa estratégia de protecção individual que requer esquemas 
vacinais adequados ao maior risco de contrair DIP, incluindo, para 
além da Pn13, o aumento do espectro da cobertura de serotipos, 
através da vacinação complementar com a Pn23. Os objectivos da 
estratégia de vacinação são reduzir a incidência, a morbilidade e a 
mortalidade por DIP, prevenindo as complicações e as sequelas da 
doença nas pessoas com DM.28

Neste sentido, e de acordo com a referida Norma, os adultos 
com DM sem qualquer dose anterior de Pn13 ou Pn23, devem ser 
vacinados de acordo com o esquema apresentado na Fig. 1.

Por sua vez, os adultos com DM previamente vacinados com 1 
ou 2 doses de Pn23 devem ser vacinados de acordo com o esque-
ma apresentado na Fig. 2. 

Se forem ultrapassados os intervalos recomendados entre do-
ses, a vacinação deve ser continuada logo que possível, seguindo 
o mesmo esquema. A existência de antecedentes de DIP não im-
plica qualquer alteração aos esquemas recomendados.

Caso a pessoa com diabetes tenha para além disso uma outra cir-
cunstância clínica que a inclua num grupo de risco ainda mais ele-
vado, designadamente situações que impliquem calendários vacinais 
específicos, dever-se-ão aplicar as respectivas recomendações.28

Importa que as vacinas administradas sejam registadas no sis-
tema de informação nacional de “Vacinas” (boletim de vacinas 
electrónico), bem como nos registos clínicos da instituição onde a 
mesma é administrada, assegurando o acesso à informação actua-
lizada sobre as mesmas.

Conclusão

A SPEDM recomenda a utilização das vacinas Pn13 e Pn23 
na população adulta com DM, com o objectivo de reduzir a in-
cidência, a morbilidade e a mortalidade por DIP. Considerando o 
carácter evolutivo do panorama epidemiológico, tanto da diabetes 
como dos riscos associados à infecção pneumocócica, estas reco-
mendações da SPEDM serão periodicamente revistas.
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I. Introdução

A obesidade constitui um importante problema de saúde pú-
blica, sendo o principal fator de risco para um vasto conjunto de 
doenças crónicas, tais como a diabetes mellitus tipo 2, as doenças 
cardiovasculares e alguns tipos de cancro.1

Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), mais de 
50% da população europeia tem excesso de peso (IMC > 25 kg/
m2) e mais de 20% é obesa (IMC >30 kg/m2).2 Em Portugal, se-
gundo os resultados do Inquérito Alimentar Nacional e de Ativi-
dade Física (IAN-AF 2015-2016), a prevalência de obesidade, 
ponderada para a distribuição da população Portuguesa é de 22%, 
sendo superior no sexo feminino (24,3% vs 20,1%).3

As estratégias de primeira linha para o tratamento da obesi-
dade passam por alterações comportamentais e de estilos de vida, 
nomeadamente alteração das escolhas alimentares e da prática de 
atividade física.4 Nas situações de obesidade grave e/ou associada 
a outras comorbilidades, pode surgir a necessidade de terapêuticas 
de segunda e de terceira linha, respetivamente a terapêutica far-
macológica e a cirurgia bariátrica/metabólica (CBM).5,6 

A CBM, quando comparada com abordagens não cirúrgicas, 
é reconhecida como o tratamento que a curto prazo (até 2 anos 
de pós-operatório) promove a maior perda de peso e a diminui-
ção de comorbilidades (diabetes, síndrome metabólica e apneia de 
sono),7,8 e que melhores resultados apresenta ao fim de 10 anos.9 
Porém, estudos indicam que 37% dos doentes recuperam mais de 
25% do peso perdido.10 Essa recuperação é maior em doentes mais 
jovens, aumenta com o decorrer do tempo após a cirurgia11 e, aos 
10 anos de pós-operatório, 10% dos doentes recuperam todo o 
peso que haviam perdido.12 Porém, a CBM não é isenta de riscos, 
nomeadamente os associados à necessidade de reintervenção ci-
rúrgica, ao risco de défices nutricionais, e à mortalidade pós-ope-
ratória.13 Além disso, não é a solução para todos os casos, sobretu-
do porque os efeitos da cirurgia a longo prazo são questionáveis.

Este documento pretende fornecer uma visão geral da aborda-
gem nutricional do indivíduo candidato e/ou submetido a CBM, 
desde a avaliação pré-operatória, a educação alimentar e prescri-
ção, a suplementação nutricional, e todo o acompanhamento após 
a cirurgia. Pretende ainda contribuir para a uniformização dos pro-
cedimentos nos diferentes Centros de Tratamento da Obesidade, 
de acordo com as normas e orientações nacionais e internacionais 
existentes.

II. Abordagem do Doente com Obesidade Candidato a Cirurgia

No doente obeso candidato a CBM é imperativa a ponderação 
cuidada dos benefícios, riscos e fatores preditores do sucesso a 
longo prazo, aspectos que deverão ser avaliados e discutidos du-
rante o acompanhamento pré-operatório.5,7,8,14-16

1. Candidatos para cirurgia de obesidade

São dos principais critérios de elegibilidade para CBM em 
adultos, definidos nas Orientações da Direcção Geral da Saúde17:

- IMC ≥ 40 kg/m2 com ou sem comorbilidades;
-  IMC ≥ 35 kg/m2 com pelo menos uma comorbilidade asso-

ciada à obesidade;
-  Que não tenham respondido de forma satisfatória a tratamentos 

comportamentais, associados ou não a terapêutica medicamen-
tosa, motivados para a perda de peso4,5 e que seja expectável 
que venham a melhorar as suas comorbilidades com a cirurgia8;

-  E ainda que tenham demonstrado adesão aos agendamen-
tos de consultas no pré-operatório.8,18 Tem vindo a crescer o 
número de centros em que esta condição é essencial para a 
realização da cirurgia, bem como o número de doentes recu-
sados por faltas a esses agendamentos.19,20

2. Seleção dos candidatos

A seleção dos candidatos para CBM implica a avaliação mul-
tidisciplinar.20 Esta avaliação tem como objetivo avaliar e educar 
o doente, e garantir que este se encontra física e psicologicamente 
apto para realizar a cirurgia.21 Uma adequada seleção e avaliação 
do estado nutricional do candidato, bem como a orientação dieté-
tica e comportamental, são essenciais na preparação para a cirur-
gia e fundamentais para alcançar os resultados cirúrgicos ideais.13 

2.1 Avaliação nutricional 

O nutricionista é o elemento da equipa multidisciplinar res-
ponsável pela avaliação nutricional, aconselhamento alimentar e 
prescrição de terapêutica nutricional e alimentar pré e pós-opera-
tórias. Um adequado aconselhamento alimentar pré-cirurgia fa-
cilita a tolerância às modificações pós-operatórias e minimiza o 
risco de défices nutricionais.21

A avaliação nutricional pré-cirúrgica tem como objetivos22,23:
-  Estabelecer o diagnóstico nutricional;
-  Identificar e tratar possíveis défices nutricionais;

A B S T R A C T
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-  Minimizar o risco cirúrgico através da redução do peso pré-
-cirúrgico; 

- Explicar as regras alimentares a seguir no pós-operatório;
- Emitir parecer nutricional.
A consulta de Nutrição pré-operatória deve incluir a avaliação 

antropométrica, alimentar, clínica, bioquímica e dos hábitos de 
atividade física. De destacar13,22,24:

-  Avaliação da ingestão alimentar e nutricional, identificando 
o padrão alimentar prevalente antes da cirurgia (i.e, ingestão 
compulsiva de volume, ingestão compulsiva de frequência, 
ingestão emocional, consumo excessivo de doces, de refrige-
rantes e/ou álcool, entre outros);

-  História clínica, nomeadamente relativa à obesidade (início 
da obesidade, possíveis causas do ganho ponderal, e antece-
dentes familiares);

-  Tentativas anteriores de redução ponderal;
-  Frequência e intensidade da prática de atividade física /exer-

cício físico.
O rastreio de perturbações do comportamento alimentar (PCA) 

como a compulsão alimentar, a bulimia, a anorexia nervosa ou a 
síndrome do “comedor noturno” é também importante, uma vez 
que estas se encontram frequentemente presentes na obesidade25,26 
e favorecem o reganho ponderal.24 É reconhecido que estas pato-
logias, bem como alguns padrões alimentares (referidos anterior-
mente), estão associados a piores resultados no pós-operatório,27 
pelo que se torna necessária a sua identificação, sinalização e mo-
nitorização da evolução ao longo de todo o processo,24 sob pena 
de funcionar como um critério de exclusão.

Outro dos aspetos a ser avaliado são os conhecimentos do do-
ente sobre a CBM e as respetivas expectativas cirúrgicas.15,28 

O candidato deve ser informado e mostrar capacidade de com-
preensão dos cuidados alimentares no pré e pós-operatório,13,29 as-
sim como ser avaliada a sua determinação para aderir à terapêutica 
proposta. Deve também ser assegurado que este está esclarecido 
quanto aos benefícios, consequências e riscos da opção cirúrgica, 
assim como da necessidade de cuidados ao longo da vida.18

Concluído o diagnóstico nutricional, é efetuado o parecer nu-
tricional, com indicação ou não para cirurgia.13,15,28 No caso de 
parecer negativo, por parte do nutricionista ou de outro membro 
da equipa multidisciplinar, o doente não deve prosseguir para a 
cirurgia.

Uma adequada avaliação pré-operatória é fundamental para o 
sucesso da CBM. 

2.2. Equipa multidisciplinar

Sendo as causas da obesidade multifactoriais, é necessária 
uma equipa multidisciplinar para as avaliar no pré-operatório e 
contribuir para o seu tratamento em todo o processo.8,17,30 Esta 
deve reunir periodicamente, discutindo os casos e elaborando pla-
nos de ação individuais, centrados no doente e na melhor forma 
de o tratar, devendo procurar-se consenso quanto à indicação (ou 
não) do doente para cirurgia e registando os vários pareceres no 
processo clínico.14 Cabe ao coordenador da equipa, a avaliação do 
impacto da obesidade no estado de saúde global e a análise das 
respostas terapêuticas disponíveis em articulação estreita com os 
restantes profissionais.24 

As consultas de Nutrição e de Psicologia são essenciais para 
a identificação de doenças e alterações de comportamento/padrão 
alimentar,25,26 permitindo a sua adequada sinalização e orientação 
terapêutica.14,24 Enquanto presentes e activas, as PCA constituem 
critério de exclusão para CBM.

3. Perda ponderal antes da cirurgia

É consensual entre a comunidade cirúrgica que a perda pon-
deral prévia à CBM facilita a execução da técnica e diminui o 
risco cirúrgico, as complicações peri-operatórias e o tempo de in-
ternamento.13,31-34 Particularmente importante para otimização da 
execução técnica é a redução pré-cirúrgica do volume hepático 
(VH). As formas descritas na literatura para atingir este objetivo 
são várias: fórmulas dietéticas comerciais de muito baixo valor 
energético e restritas em hidratos de carbono (geralmente com um 
aporte inferior a 40% do valor energético total (VET); redução do 
VH entre 20% a 43%); balão intragástrico (redução média do VH 
de 23%); e dietas hipoenergéticas (redução média do VH de 14%). 
Contudo, atendendo ao nível de evidência disponível e à aplicabi-
lidade prática, as dietas hipoenergéticas são o método mais reco-
mendado.35 Estas traduzem-se numa diminuição de 5% a 20% do 
VH, não proporcional ao tempo de duração da dieta,33,35 dado que 
a percentagem máxima de peso perdido se atinge entre a segunda 
e a quarta semana.33,36

Além disso, há evidências que uma redução modesta de 10% 
do peso inicial se traduz numa diminuição de apneia de sono, 
complicações cardiovasculares e tromboembólicas, inflamação e 
glicemia.31,37 A probabilidade de complicações parece duplicar em 
doentes que aumentam 5% de peso em comparação com aqueles 
que o reduzem em 10%.10,32

É consensual que a perda ponderal pré-operatória é preditora 
da perda de peso no primeiro ano após a intervenção,38 mantendo-
-se até aos 4 anos após a cirurgia uma correlação significativa en-
tre a perda ponderal pré e pós-cirúrgica.27,39,40  

Assim, no acompanhamento pré-operatório, a perda de peso 
prévia à cirurgia deve ser fortemente encorajada.21 Porém, tornar 
essa perda mandatória e condicional para acesso à cirurgia é um 
tema controverso e não consensual.14,15,38,41-43 

4. Terapêutica nutricional no pré-operatório

Conforme referido anteriormente, é corrente na literatura a 
utilização de dietas restritivas nas semanas prévias à cirurgia. Po-
rém, o tipo de abordagem é variável (hipoenergética, baixo teor 
em hidratos de carbono (HC), utilização de substitutos de refei-
ção, etc.), bem como a sua duração.31,34,44

Com o intuito de atingir perdas ponderais rápidas, têm surgido 
no mercado os substitutos de refeições. Porém, quando comparados 
os resultados destes substitutos (800 kcal/dia, 38% HC) com os de 
dietas com alimentos comuns de valor energético equivalente (800 
kcal/dia, 52% HC), não parece haver qualquer vantagem.37 Outros 
estudos reportam benefícios e segurança no recurso a dietas cetogé-
nicas de muito baixo valor energético por curtos períodos de tem-
po,45 contudo alertam para a necessidade da reintrodução gradual 
de HC e prescrição de uma dieta equilibrada na semana anterior à 
cirurgia,46 bem como de acompanhamento em consultas de Nutri-
ção.36,45,47 Também a duração é variável (7-42 dias),44 não devendo 
ultrapassar os 3 meses, sob risco de induzir estados catabólicos que 
comprometam a recuperação pós-cirúrgica.13 

Numa revisão sistemática em que foram comparados os efei-
tos de dietas com diferentes aportes energéticos (450 a 1520 Kcal/
dia), não se verificaram diferenças significativas nas perdas pon-
derais conseguidas. Isto parece indicar que a duração, e sobretudo, 
a adesão à dieta são fatores importantes na resposta obtida, tão ou 
mais importantes que o valor energético.35 Numa outra revisão sis-
temática recente, os autores referem que uma dieta pré-operatória 
com 700 a 1050 Kcal/dia, moderada em HC (<50% VET) e lípi-
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dos (<35% VET), e rica em proteínas (>20% VET) pode permitir 
uma perda ponderal de 5% em 3 semanas.45 

Efeitos adicionais da dieta prévia à cirurgia incluem a seleção 
dos doentes mais motivados, a habituação destes a ingestas mais 
moderadas, e a redução dos índices de comorbilidades.31,48  

Uma dieta hipoenergética constitui a via mais segura para se 
conseguir uma redução ponderal prévia à CBM.49 Contudo, em 
casos e centros clínicos selecionados, é segura a utilização de pro-
tocolos limitados no tempo (4-6 semanas) de dietas de muito bai-
xo valor energético,50 ou mesmo de dietas cetogénicas (1-2 sema-
nas) desde que com acompanhamento em consultas de Nutrição 
mais frequente (i.e. semanal).36,45,47 

III. Orientação Nutricional no Pós-Operatório

O acompanhamento e a intervenção nutricional dos doentes 
submetidos a CBM deve ser realizada pelo nutricionista, desde a 
identificação do risco nutricional e avaliação do estado nutricio-
nal, definição do diagnóstico nutricional e prescrição de um plano 
alimentar individualizado.51

A revisão da bibliografia mostra que, independentemente do 
tratamento cirúrgico da obesidade, a modificação dos hábitos 
alimentares inclui principalmente a redução do valor energéti-
co dos alimentos consumidos e alteração do tipo, consistência e 
volume.52 As recomendações alimentares após CBM baseiam-se, 
de acordo com a tolerância do doente, na progressão gradual da 
consistência e textura dos alimentos, e no volume das refeições, 
ao longo de 1 a 3 meses.13,52-55 Divide-se em várias fases, devendo 
iniciar-se e progredir de dieta líquida, pastosa/cremosa, mole e daí 
a sólida. É importante durante este período promover a adequa-
ção da ingestão alimentar, de modo a prevenir possíveis défices 
nutricionais. Para tal, o aporte energético deve corresponder no 
mínimo a  80% das necessidades energéticas, calculadas para o 
peso de referência do doente, garantindo o aporte adequado de 
macronutrientes (Tabela 1).

Quando da alta hospitalar, o doente deve ser informado re-
lativamente ao plano alimentar a cumprir e à sua progressão em 
relação aos alimentos e volumes a ingerir. Deve também ser aler-
tado acerca de possíveis complicações (naúseas, vómitos, enfar-
tamento, etc).13, 55

1ª FASE: Dieta líquida

Terminado o jejum cirúrgico, o doente deve ser orientado pelo 
nutricionista quanto aos volumes e composição da dieta líquida, 
progredindo de líquidos claros até dieta líquida completa durante 
um período de até 3 semanas.13,52,55 Um dos objetivos desta fase é, 
não só garantir um adequado aporte nutricional do doente, como 
assegurar a ingestão de proteína de forma a otimizar a recupera-
ção pós operatória, minimizar a perda de massa muscular e faci-
litar a introdução gradual dos alimentos nas suas diferentes con-
sistências (até aos alimentos de consistência sólida).52,53 Para tal, 
deve ser fornecido entre 1,1-1,5 g proteínas/kg peso referência/
dia (equivalente a 60-80 g proteínas/dia), e no caso de cirurgias 
mal-absortivas até 2,1 g/kg/dia (equivalente a 90-120 g proteínas/
dia).13,52,55 De modo a assegurar a adequada ingestão de proteína e 
energia, é necessário o recurso à suplementação proteica e ener-
gética. É também necessário iniciar suplementação vitamínica/
mineral13,56 (Tabela 1).

Nas primeiras 24 horas, após indicação clínica de início de in-
gestão oral, o doente deve iniciar líquidos claros: água e infusões 
sem adição de açúcar, em pequenas porções de 30-60 mL,56 nun-

ca superando os 125 mL/refeição neste período. Segue-se a pro-
gressão da dieta, distribuída em várias refeições ao longo do dia 
(mínimo 8), que deve evoluir para sopa triturada de legumes com 
carne, sumo de fruta ou néctar sem adição de açúcar, leite e io-
gurtes líquidos com reduzido teor lipídico e sem adição de açúcar 
(ou bebidas vegetais, se não tolerar lácteos). Os volumes devem 
aumentar gradualmente até ao máximo de 180 mL/refeição, de 
acordo com o valor energético total (VET) calculado (Tabela 1).

Deve ser suprimido o consumo de cafeína (café, chá e outras 
bebidas ricas em cafeína), bebidas gaseificadas, açucaradas, e al-
coólicas, açúcar, mel, e alimentos ricos em gordura.13,52,56 

Em relação à hidratação, esta inclui a ingestão de pelo menos 
1000 mL/dia de água ou infusões de ervas sem adição de açúcar 
ou de mel, à temperatura ambiente.  Deve ser realizada no inter-
valo das refeições, entre 100-125 mL, durante 15 a 30 minutos, e 
espaçada das mesmas.56 

O doente deve ingerir lentamente as refeições (duração míni-
ma de cada refeição de cerca de 20 minutos), parando assim que se 
sinta satisfeito e sem ultrapasssar os volumes definidos.13,56

A importância de assegurar o cumprimento da dieta líquida 
assenta na prevenção de sintomas gastrointestinais como: naúseas, 
vómitos e refluxo gastroesofágico.13,53,56

2ª FASE: Dieta pastosa/cremosa 

Após a dieta líquida, os doentes são aconselhados a progredir 
para alimentos de consistência pastosa, com a duração de até 3 
semanas. O objetivo desta fase é treinar a mastigação e o tempo de 
refeição,57 encorajando o doente a mastigar adequada e lentamente 
(mastigar 10 a 15 vezes cada porção) as pequenas porções de ali-
mentos antes de engolir.58 A transição para esta fase, deve ser feita 
de acordo com a tolerância e as necessidades individuais. 

A composição das refeições deve incluir preparações sob a 
forma de purés, cremes, picados, com alimentos macios e húmi-
dos.13,59 Estes alimentos devem conter um reduzido teor em lípidos 
e elevado conteúdo em proteína de alto valor biológico.24,58-60 É 
essencial durante esta fase priorizar a ingestão proteica à refei-
ção.58,60 O’Donnell salienta a importância da ingestão de, pelo 
menos, 50 a 60 g de proteínas/dia.61 Assim, a ingestão diária de 
proteína após cirurgia deve ser assegurada de acordo com as reco-
mendações.13,52 Alguns autores reforçam, ainda, a ingestão diária 
de 30 g de proteína, em mais do que uma refeição, como forma 
de prevenção da perda de massa muscular e óssea.60 No que diz 
respeito à distribuição dos restantes macronutrientes após cirurgia 
(bypass gástrico em Y de Roux e sleeve Gástrico), alguns autores 
sugerem entre 35% a 48% do VET sob a forma de HC (consi-
derando o aporte mínimo de 130 g HC/dia), priorizando os HC 
complexos, e o restante percentual energético (excluindo o VET 
referente a proteínas e HC) ser distribuído sob a forma de lípi-
dos13,52,56 (Tabela 1).

Os alimentos permitidos na composição da dieta incluem os 
ovos mexidos ou em omolete; os purés de vegetais, batata, arroz 
ou massa, com peixe, carne magra, aves ou ovos, todos bem cozi-
nhados e triturados; as leguminosas cozidas e reduzidas a puré; os 
iogurtes naturais ou aromatizados magros sem adição de açúcar; 
o queijo cottage, requeijão ou queijo fresco 0% gordura; e a fruta 
cozida/assada em puré,13,58 de acordo com o VET calculado. Tal 
como descrito anteriormente, devem ser evitadas as bebidas ga-
seificadas, bebidas alcoólicas, sumos industrializados, café, chás 
(ricos em cafeína), alimentos com elevado teor de açúcar e gordu-
ra, e hortícolas fibrosos.57

Em média, nesta fase, recomenda-se a ingestão de 150 a 180 g 
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ou mL de alimento por refeição, com intervalos de pelo menos 2 
horas entre elas,57 de acordo com a tolerância do doente. O volume 
máximo por refeição não deverá ultrapassar os 200 mL (Tabela 1).

Recomenda-se separar os alimentos líquidos dos sólidos, evi-
tando beber 15 minutos antes ou 30 minutos depois da refeição.13 
É importante manter a hidratação entre as refeições e aumentar 
gradualmente a ingestão de líquidos (água ou infusões) pelo me-
nos até 1500 mL/dia.58,60

A educação alimentar e a manutenção da suplementação nu-
tricional são fundamentais. Sem isso o resultado pode ser com-
prometido.

3ª FASE: Dieta mole/sólida

O objetivo final da progressão alimentar após a cirurgia é a 
adoção de uma alimentação equilibrada com alimentos sólidos. A 
partir da sétima semana após cirurgia poderá iniciar-se a introdu-
ção dos alimentos sólidos, dependendo da tolerância individual. 
Esta consiste na progressão gradual da consistência da alimenta-
ção (alimentos de consistência cremosa – picada – fragmentada, 
até à consistência dita “normal”) e do aumento do volume das 
refeições.62

A alimentação deve evoluir gradualmente, permitindo um 
aporte nutricional satisfatório, de acordo com a prescrição nutri-
cional elaborada para o utente. Inicialmente, e tendo em conta que 
a ingestão de proteínas deve ser privilegiada, como já referido, é 
importante cumprir com as recomendações13,52,55 conforme descri-
to na Tabela 1. Para tal, deve escolher-se proteínas de alto valor 

biológico, consumindo carnes, peixes e ovos sob a forma picada e 
desfiada (ex.: almôndegas ou hambúrgueres preparados em casa, 
ovos mexidos e tortilhas). A utilização de suplementos modulares 
proteicos pode ser prescrita.13,63,64

Os métodos culinários tipo purés, esparregados, caldeiradas e 
estufados em cru com adição de pouca gordura (conforme distri-
buição do VET) devem ser privilegiados, em prol de grelhados ou 
assados na brasa que tornam a ingestão dos alimentos sólidos mais 
difícil (devido à pouca humidade e dificuldade de mastigação).13,53,65

O plano alimentar prescrito deve promover o conforto e a qua-
lidade de vida do doente, garantindo sempre o aporte energético e 
nutricional possível e indicado para o indivíduo.13 

A CBM não está isenta de riscos, e o não cumprimento das 
orientações e do plano alimentar prescrito, que pode estar associa-
do, entre outros, à introdução precoce de alimentos sólidos ou à 
ingestão excessiva de alimentos líquidos e pastosos, à inadequada 
hidratação, ao aumento da velocidade da mastigação, à ausência 
de peças dentárias, ao consumo excessivo de açúcares simples, 
pode manifestar-se no desenvolvimento de sintomas tais como 
náuseas, vómitos, alterações da motilidade intestinal, desidrata-
ção, síndrome de dumping, hipoglicemias, défices nutricionais, 
entre outros.13,53,65

Como resumo, as seguintes recomendações gerais devem ser 
tidas em consideração:13,53,65

- Repartir as refeições ao longo do dia;
-  Cortar os alimentos em pequenas porções e mastigar lenta-

mente;

Tabela 1. Orientação nutricional no pós- operatório. 13,52-58, 65, 74, 76-79

1ª Fase: Dieta líquida

• Duração: até 3 semanas
•  1as 24 horas: líquidos claros (água e infusões sem adição de açúcar) em pequenas porções de 30-60 mL até um 

máximo de 125 mL/refeição.
•  Evolução: líquidos completos (sopa triturada de legumes com carne/peixe/ovo, sumo de fruta/néctar sem adição 

de açúcar, lacticínios com reduzido teor lipídico e sem adição de açúcar); aumento gradual dos volumes até um 
máximo de 180 mL/refeição.

• Utilizar suplementação proteica e energética individualizada.
•  Iniciar suplementação vitamínica-mineral, de alta potência, preventiva, dirigida ao método cirúrgico e necessida-

des nutricionais.

2ª fase: Dieta pastosa/cremosa

• Duração: até 3 semanas
•  Evolução: preparações com alimentos macios e húmidos, sob a forma de purés, cremes, picados, com reduzido 

teor lipídico (de acordo com o VET); volume por refeição entre 150-180 g ou mL, até um máximo de 200 g ou 
mL/refeição.

•  Alimentos a introduzir: purés de vegetais, batata, arroz ou massa com carne/peixe/ovo bem triturados, ovos me-
xidos ou em omelete, puré de leguminosas, iogurtes sem adição de açúcar, requeijão 0% gordura, queijo cottage, 
queijo fresco 0% gordura, fruta assada/cozida em puré, pão sob a forma ensopada (em leite, por exemplo). 

• Manter suplementação proteica e energética individualizada, se necessário.
• Manter suplementação vitamínica-mineral.

3ª fase: Dieta mole/sólida

• Duração: A partir da 7ª semana, conforme tolerância.
•  Evolução: progressão gradual da consistência dos alimentos (cremosa - picada - fragmentada, até à “normal”) e 

do volume das refeições, até um máximo de 400 g/refeição.
•  Alimentos a introduzir: carne ou peixe sob a forma picada ou desfiada, ovos mexidos, tortilhas, purés (de batata 

ou de vegetais), arroz ou massa bem cozinhados, cereais pouco processados, fruta crua de consistência mole.
• Culinária: caldeiradas e estufados em cru com pouca adição de gordura (de acordo com VET).
• Ponderar suplementação proteica e energética.
• Manter suplementação vitamínica-mineral.

Recomendações gerais

•  VET diário 25-30 kcal/kg PR/dia. O aporte energético inicial deve corresponder no mínimo a 80% das necessida-
des energéticas diárias.

•  1,1-1,5 g proteínas/kg PR/dia (≈60-90 g proteínas/dia); em cirurgias mal-absortivas até 2,1 g/kg PR/dia (≈90-120 g 
proteínas/dia). Preferir proteínas de alto valor biológico.

• 35%-48% do VET em hidratos de carbono (aporte mínimo 130 g/dia), dando preferência aos complexos.
• Restante % do VET sob a forma de lípidos.

VET: valor energético total; PR: peso de referência.
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-  Privilegiar e ingerir alimentos ricos em proteína de elevado 
valor biológico em todas as refeições;

-  Manter um aporte adequado de hidratos de carbono comple-
xos ao longo do dia;

-  Promover a ingestão de alimentos naturalmente ricos em fibras;
-  Fazer a transição adequada de consistências e volumes. Logo 

que possível optar por alimentos sólidos, pois contribuem 
para maior saciedade;

-  Cumprir rigorosamente os volumes e quantidades de alimen-
tos prescritos no plano alimentar;

- Excluir açúcares simples e alimentos ricos em gordura;
-  Evitar a ingestão de bebidas gaseificadas, açucaradas e be-

bidas alcoólicas, optando sempre por ingerir água fora das 
refeições atingindo a hidratação adequada e segura;

-  Alguns alimentos a evitar: açúcar, mel, chocolate, cacau, 
cremes, gelados, leite condensado, molhos, natas, fritos, en-
chidos e fumados, sobremesas doces, pipocas, bolachas de 
milho ou arroz tufado, pão de forma ou pão branco, frutos 
oleaginosos, carne fibrosa, bacalhau.

IV. Determinantes de sucesso na manutenção de peso perdido

Os factores que mais se associam à manutenção de peso per-
dido são as alterações de estilo de vida, a literacia nutricional, o 
comportamento alimentar, designadamente a adoção de escolhas 
alimentares consideradas saudáveis, tais como: tomar o pequeno-
-almoço, fazer mais de 5 refeições ao dia, fazer refeições em casa, 
envolvimento no planeamento e elaboração das refeições, masti-
gar lentamente, fazer pausas entre cada garfada e fazer refeições 
de 20-30 minutos.12,28,66,67 Efetivamente, sendo a limitação do vo-
lume das refeições um dos mecanismos de atuação da CBM, ve-
rifica-se que as escolhas alimentares influenciam mais o reganho 
ponderal que o próprio volume das mesmas.68 

Assim, os determinantes de sucesso para a manutenção de 
peso perdido, devem ser avaliados e a sua adoção estimulada e 
monitorizada nas consultas de nutrição desde o pré-operatório.13,69 
Vários estudos evidenciam que a própria adesão ao acompanha-
mento nutricional regular, no pré e pós-operatório, contribui sig-
nificativamente para a perda ponderal após cirurgia70,71 e previnem 
o reganho ponderal.72

Outros fatores promotores da preservação do peso perdido 
são72:

-  Compreender o modo de funcionamento do procedimento 
cirúrgico;

-  Adquirir estratégias para a monitorização das escolhas ali-
mentares;

-  Evitar a ingestão prolongada de alimentos líquidos ou em 
puré, pois apresentam menor saciedade;

- Prescrever suplementação nutricional individualizada;
-  Assegurar, pelo menos, 150 minutos por semana de atividade 

física moderada;
-  Manter acompanhamento médico, nutricional e psicológico 

para toda a vida. 

V. Suplementação Nutricional

Doentes submetidos a CBM apresentam maior risco de de-
senvolver deficiências nutricionais pela limitação na ingestão e 
absorção de diferentes nutrientes.17,73

As implicações dos procedimentos de CBM no estado nu-
tricional do doente devem-se, especificamente, às alterações 
anatómicas e fisiológicas que prejudicam as vias de ingestão e/

ou absorção. Uma boa compreensão da fisiologia de absorção do 
trato gastrointestinal é importante para compreender as potenciais 
deficiências nutricionais após a cirurgia. Os vários procedimentos 
inerentes à CBM têm características próprias, no que respeita à 
dimensão da bolsa gástrica e tamanho das ansas biliopancreática 
e alimentar. Além disso, não deve ser descurada a variabilidade 
técnica inter-cirurgião. Assim, é imperativo que se estabeleça uma 
via de comunicação efetiva na equipa interdisciplinar para que se 
implemente a terapêutica nutricional adequada.

A má absorção de nutrientes é umas das explicações para a 
perda de peso alcançada com o uso de técnicas malabsortivas 
como a derivação biliopancreática clássica (BPD), a derivação 
biliopancreática com desvio duodenal (BPD-DS) ou bypass gás-
trico duodeno-ileal com gastrectomia vertical (SADI-S), sendo 
que cerca de 25% de proteína e 72% de gordura deixam de ser ab-
sorvidos. Automaticamente, nutrientes que dependem da ingestão 
alimentar de gordura para serem absorvidos, como as vitaminas 
lipossolúveis e o zinco, estão mais suscetíveis a uma má absorção 
nesse tipo de procedimento.56,74

Neste contexto, estão bem descritos na literatura a possibilida-
de da ocorrência de défices nutricionais, mais concretamente, dé-
fices vitamínicos e minerais. Estes défices variam a sua magnitude 
consoante o tipo de cirurgia, sendo que as cirurgias malabsortivas 
são responsáveis por carências nutricionais mais marcadas.

Vitaminas e minerais são fatores e cofatores essenciais em 
muitos processos biológicos que regulam o peso corporal direta 
ou indiretamente. Os benefícios metabólicos desses micronutrien-
tes no controle da perda de peso incluem a regulação do apetite, 
da fome, da absorção de nutrientes, da taxa metabólica, do meta-
bolismo de lípidos e hidratos de carbono, das funções das glân-
dulas tiróideia e suprarrenais, do armazenamento de energia, da 
homeostase da glicose, de atividades neurais, entre outros. Assim, 
a adequação de micronutrientes é importante não só para a ma-
nutenção da saúde, mas também para obter o máximo sucesso na 
perda de peso e sua manutenção a longo prazo.56,75,76

Os sintomas de deficiência de micronutrientes são geralmente 
inespecíficos, em níveis subclínicos, e o exame físico pode não ser 
confiável para o diagnóstico precoce sem que haja uma confirma-
ção laboratorial. Os sinais clínicos específicos só são percetíveis 
na fase mais evoluída da deficiência.76

Considerando o crescente número de CBM realizadas atual-
mente e a presença de deficiências nutricionais constantes nesses 
doentes, abordaremos nesta revisão algumas formas de suplemen-
tação nutricional propostas atualmente na literatura, com o objeti-
vo de auxiliar a melhor seleção de nutrientes.

1. Pré-operatório

Todos os candidatos a CBM devem ser avaliados de acordo 
com as normas/orientações locais, nacionais e internacionais, 
onde se inclui o despiste de potenciais défices nutricionais e, caso 
aplicável, a sua reposição.

Também pela alimentação inadequada da generalidade dos 
candidatos a CBM, principalmente ao nível do baixo consumo de 
hortofrutícolas, da habilitação pré-cirúrgica e da terapêutica nutri-
cional inerente a este quadro, deverá ser feita, a título preventivo, 
a prescrição de suplementação multivitamínica e mineral.75

Estudos in vivo têm demonstrado que algumas deficiências 
nutricionais como vitamina A, vitamina D e zinco estão concomi-
tantemente presentes na obesidade, possivelmente por exercerem 
papel importante na regulação da adiposidade e nos mecanismos 
de regulação do apetite.56,75,76
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2. Pós-operatório

A suplementação multivitamínica e mineral preventiva na 
CBM é condição obrigatória e deve ser iniciada logo após a alta 
clínica e, pelo menos no primeiro mês pós-cirurgia, deverá optar-
-se pela forma mastigável ou bebível.26,77

Em todos os procedimentos cirúrgicos relativos à CBM de-
verá assumir-se a suplementação multivitamínica e mineral com 
caráter “vitalício”, salvo condição clínica que o contraindique.29,73

É imperativo que os défices nutricionais sejam avaliados labo-
ratorialmente de forma regular, de acordo com as normas/orien-
tações locais, nacionais e internacionais, e que a suplementação 
preventiva seja ajustada ao doente e à sua condição médica e ci-
rúrgica (Tabela 2).29,77-79

A suplementação multivitamínica e mineral generalista está 
disponível no mercado Português através de várias fórmulas co-
merciais que, embora ajustem os seus produtos a situações espe-
cíficas (género feminino, gravidez, mais de 50 anos, entre outras) 
e, embora alguns micronutrientes atinjam 100% da dose diária de 
referência, mesmo dobrando a dose, não são os mais adequados à 
população submetida a CBM.

Em Portugal, (um dos países pioneiros na utilização da su-
plementação multivitamínica e mineral, específica para CBM), 
existem 3 “marcas” (Bariatric inspire®, Barovit® e Fit for me®) 
que comercializam produtos direcionados aos vários tipos de pro-
cedimento cirúrgico (Tabela 3). 

Embora a suplementação específica seja nutricionalmente su-
perior à generalista, no contexto da CBM, existem também di-

Tabela 2. Recomendação de suplementação multivitamínica e mineral preventiva na cirurgia bariátrica/metabólica29, 55, 74, 76-79

LSG LRYGB OAGB/LPRYGB BPD/BPD-DS/SADI-S

Vitamina A
[DDR 800 µg/dia]

5000 – 10000 UI/dia 5000 – 10000 UI/dia 5000 – 10000 UI/dia 10000 UI/dia = 3000 µg/dia

- Na gravidez, em doentes submetidas a BPD, BPD-DS, SADI-S: não deverá exceder 5000 UI/dia (avaliar trimestralmente). 
- Na gravidez, preferir betacaroteno, preferencialmente desde a pré-concepção. 
- Na gravidez, deverão evitar-se fórmulas com retinol (potencial efeito teratogénico).

Tiamina (B1)
[DDR 1,1 mg/dia]

No mínimo 12 mg/dia, preferencialmente 50 mg/dia
[Atingível com o uso da suplementação multivitamínica e mineral de alta potência]

Ácido Fólico
[DDR 200 µg/dia]

400 – 800 µg/dia
800 – 1000 µg/dia [mulheres em idade fértil]

- Regra geral, atingível com o uso da suplementação multivitamínica e mineral de alta potência.
- Suplementação de folato >1000 µg/dia poderá mascarar défices de vitamina B12.

Vitamina B12
[DDR 2,5 µg/dia]

Oral: 350 – 500 µg/dia
Intramuscular: 1000 µg/mês ou 3000 µg/semestral

- Regra geral, atingível com o uso da suplementação multivitamínica e mineral de alta potência.
- A metformina poderá concorrer para o défice de vitamina B12.

Vitamina D
[DDR 5 µg/dia]

400 – 800 UI/dia (aceite como insuficiente)
3000 UI/dia até 25(OH)D atingir valores >30 ng/mL

- A suplementação com D3 (colecalciferol) tem efeito superior à D2 (ergocalciferol).
- Poderá haver a necessidade de valores >6000 UI/dia ou 50000 UI/semana, especialmente nas cirurgias malabsortivas.

Cálcio
[DDR 800 mg/dia]

1200 – 1500 mg/dia 1200 – 1500 mg/dia 1500 – 2000 mg/dia 1800 – 2400 mg/dia

- Deverá garantir-se um espaço temporal > 2 horas entre a toma do multivitamínico e mineral (com ferro) e do cálcio.
- A toma de cálcio, preferencialmente na forma de citrato de cálcio, deve ser repartida em doses de até 500-600 mg.
- O carbonato de cálcio deve ser tomado com as refeições e o citrato de cálcio com ou fora das refeições.
- O aporte adequado de cálcio dever ser garantido através da dieta + suplementação preventiva.

Ferro
[DDR 14 mg/dia]

>18 mg/dia proveniente do multivitamínico e mineral (género masculino e doentes sem história de anemia)
45 – 60 mg/dia proveniente do multivitamínico e mineral + dieta 

(mulheres com ciclo menstrual e doentes submetidos a LSG/LRYGB/OAGB/BPD)

- Deverá garantir-se um espaço temporal > 2 horas entre a toma do ferro e do cálcio.
- Evitar a toma de ferro com alimentos ricos em fitatos e polifenóis.
- Vitamina C aumenta a absorção do ferro por promover a conversão do ferro férrico em ferro ferroso.
- Cerca de 75 mg de vitamina C aumenta a absorção do ferro não heme em 3 a 4 vezes.

Zinco
[DDR 10 mg/dia]

8 – 11 mg/dia 8 – 22 mg/dia 8 – 22 mg/dia 16 – 22 mg/dia

- Para minimizar o risco de défice de cobre deverá estabelecer-se um rácio de 8 – 15 mg zinco para 1 mg de Cobre.
- Doses elevadas de zinco (> 50 mg por longos períodos) poderão induzir défices de cobre.

Cobre
[DDR 1 mg/dia]

1 mg/dia 2 mg/dia 2 mg/dia 2 mg/dia

- Para minimizar o risco de défice de cobre deverá estabelecer-se um rácio de 8 – 15 mg zinco para 1 mg de cobre.
- Gluconato e sulfato de cobre são as formas recomendadas para suplementação.

DDR: dose diária de referência para adultos saudáveis (Regulamento UE 1169/2011); LSG: sleeve gástrico; LRYGB: bypass gástrico em Y de Roux; OAGB/LPRYGB: bypass gástrico de anastomose única/bypass 
gástrico de bolsa longa em Y de Roux; BPD/BPD-DS/SADI-S: derivação biliopancreática clássica ou com desvio duodenal/bypass gástrico duodeno-ileal com gastrectomia vertical.
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ferenças entre as 3 marcas comercializadas em Portugal que as 
hierarquizam no momento da escolha adequada da prescrição. Por 
isso, deverá ser avaliada a composição nutricional, as característi-
cas organoléticas, a disponibilidade financeira do doente, a expec-
tativa de adesão à prescrição e fatores que a poderão influenciar, 
entre outros indicadores.

Devido à variação individual na absorção de nutrientes, à taxa 
de adesão à terapêutica, entre outros fatores, a suplementação 
multivitamínica e mineral de alta potência, preventiva, não inva-
lida a possível necessidade de reposição, em paralelo, de determi-
nadas vitaminas e/ou minerais, pelo que é de extrema importância 
o acompanhamento regular e prolongado por equipas interdisci-
plinares e especializadas de acordo com as linhas de orientação 
nacionais e internacionais.29,77-79

3. Défices mais comuns e sua prevenção80-82

Vitamina A

Desempenha um papel relevante ao nível da visão, diferen-
ciação e proliferação celular, crescimento embrionário e fetal. As 
vitaminas lipossolúveis (A, E, K) poderão apresentar maior défice 
nas cirurgias malabsortivas (BPD, BPD-DS, SADI-S). Em défice, 
poderá ocorrer cegueira noturna, xeroftalmia, xerose, entre outras 
complicações.

Fontes alimentares: alimentos de origem animal, fruta e hor-
tícolas de cor verde escura, laranja e amarela. 

Tiamina (Vitamina B1)

Atua como coenzima no metabolismo dos hidratos de carbono 
e dos aminoácidos de cadeia ramificada. A sua deficiência está 
associada à ingestão alimentar diminuída, vómitos persistentes e 
alcoolismo crónico. As manifestações clínicas poderão ser beribé-
ri, encefalopatia de Wernick e a síndrome de Korsakoff.

Fontes alimentares: cereais pouco processados, grãos, carne 
de porco, vísceras. 

Folato (Ácido Fólico)

Coenzima no metabolismo do ácido nucleico e aminoácidos. 
Em défice poderá desenvolver-se anemia macrocítica e nas grávi-
das, aumentar o risco de defeito do tubo neural.

Fontes alimentares: vegetais de folha verde, leguminosas, 
legumes, fruta, carne de frango. 

Vitamina B12

Essencial do ponto de vista hematológico e neurológico. As 
reservas hepáticas de cobalamina são altas mas os défices poderão 
surgir logo após o primeiro ano pós-operatório. Na CBM, em vir-
tude da diminuição dos sucos gástricos e fator intrínseco, poderão 
ocorrer défices que originam anemia megaloblástica e alterações 
neurológicas irreversíveis, incluindo a demência. Apenas 1% da 
vitamina B12 oral é absorvida por difusão passiva e não depende 
do fator intrínseco.

Fontes alimentares: fígado, carne, peixe, ovo, leite e derivados. 

Vitamina D

A prevalência do défice nesta vitamina é alta. Está diretamente 
relacionada com a densidade mineral óssea, aumenta a eficácia 
da absorção intestinal do cálcio e do fósforo. Regula, também, os 
sistemas muscular, imunitário e cardiovascular. É uma vitamina 
lipossolúvel, obtida pela exposição solar, dieta e suplementos. 

Fontes alimentares: bebidas fortificadas como o leite, bebi-
das e cremes vegetais, cereais pequeno-almoço, peixes gordos, 
ovos (gema), pão escuro. 

Cálcio

Mineral importante na saúde óssea, dentária, função nervosa, 
muscular e coagulação sanguínea. O seu défice poderá originar cãi-
bras, fraqueza muscular, osteoporose. Principalmente nas cirurgias 
malabsortivas é importante suplementar adequadamente a dieta.

Fontes alimentares: lacticínios, hortícolas de cor verde escu-
ra, leguminosas, sementes e frutos gordos. 

Tabela 3. Sugestão de protocolo de suplementação multivitamínica e mineral preventiva na cirurgia bariátrica/metabólica 29, 55, 74, 76-79

LSG LRYGB OAGB/LPRYGB BPD/BPD-DS/SADI-S

BARIATRIC  
INSPIRE®

Bariatric morango  
ou citrus ou plus:

1 id

Bariatric morango  
ou citrus ou plus:

2 id

Bariatric morango  
ou citrus ou plus:

2 id
-

BAROVIT®

Barovit Sleeve:
1 id
+

Citrato de cálcio:
1 id (até 500 mg)

Barovit Bypass:
1 id
+

Citrato de cálcio:
2 id (até 500 mg/toma)

Barovit Bypass:
1 id
+

Citrato de cálcio:
2 id (até 500 mg/toma)

-

FIT FOR ME®

WLS Optimum:
1 id
+

Calcium plus ou forte:
1 id

WLS Forte:
1 id
+

Calcium plus ou forte:
2 id

WLS Primo:
1 id
+

Calcium plus ou forte:
2 id

WLS Maximum:
1 id + vitamina A: 1 id

+
Calcium plus ou forte:

até 3 id
BARIATRIC INSPIRE: 
1. A versão “morango/citrus” é mastigável e a versão “plus” é para deglutir. 
2. No caso de toma múltipla esta deve ser separada.
BAROVIT: 
1. A marca não comercializa a versão mastigável nem cálcio, como tal, deve ser adquirido, preferencialmente, na forma de citrato de cálcio.
2. O multivitamínico e mineral contém vitamina A na forma de betacaroteno (apto para grávidas). 
FIT FOR ME: 
1. A marca comercializa cálcio na forma de citrato de cálcio em versão mastigável ou para deglutir.
2. Os produtos WLS Optimum e Forte são, também, comercializados na versão mastigável, sendo que, neste caso o ferro é deglutido à parte (o ferro é fornecido conjuntamente com o WLS Forte).
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Ferro

Componente essencial da hemoglobina. É o défice nutricional 
mais comum, incluindo na população bariátrica. O seu défice po-
derá originar fadiga, baixa capacidade de concentração, anemia. 
Na alimentação o ferro disponível é do tipo heme (de origem ani-
mal e melhor absorvido) e não heme (origem vegetal). 

Fontes alimentares: vísceras, carne, peixe, leguminosas, ce-
reais pouco processados, vegetais de cor verde escura. 

Zinco

É um mineral essencial para as funções metabólicas, acuidade 
do paladar e tem um papel importante no sistema imunitário. O 
seu défice é comum, principalmente, após procedimentos malab-
sortivos e manifesta-se por risco aumentado de infeções, alopecia, 
dermatite, diarreia, dificuldade na cicatrização.

Fontes alimentares: vísceras, carne, peixe, lacticínios, ovos, 
leguminosas, cereais pouco processados, sementes, frutos gordos. 

Cobre

Raramente avaliado laboratorialmente na CBM, mas não deve 
ser descurado, uma vez que, em défice poderá originar anemia, 
neutropenia, mas também, neuropatia e mielopatia semelhante à 
causada pelo défice de vitamina B12.

Fontes alimentares: vísceras, carne, peixe, marisco, cereais 
pouco processados, sementes. 

VI. Conclusão

Conforme referido inicialmente, o objetivo é que este docu-
mento funcione como instrumento de trabalho e de uniformização 
da abordagem nutricional na CBM. 

De modo a fornecer uma visão geral de todos os elementos a 
considerar para uma melhor intervenção, foi realizada uma pes-
quisa bibliográfica recente e alargada, acrescida da opinião dos di-
ferentes elementos deste grupo de trabalho constituído por nutri-
cionistas com larga experiência nesta área, afetos aos vários Cen-
tros de Tratamento da Obesidade do Serviço Nacional de Saúde. 

Com este documento pretende-se assim elucidar relativamente 
às melhores práticas na abordagem nutricional do indivíduo candi-
dato e/ou submetido a CBM, considerando também as característi-
cas e necessidades únicas de cada indivíduo, bem como as particu-
laridades de cada equipa multidisciplinar e do centro de tratamento.
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Caso Clínico

INFORMAÇÃO SOBRE O ARTIGO R E S U M O

Mulher de 59 anos com perda ponderal signifi cativa, polidipsia e poliúria com poucos meses de evo-
lução, tendo sido diagnosticado diabetes inaugural (HbA1C:14,9%). Por dor abdominal recorrente, 
realizou tomografi a computorizada abdomino-pélvica que revelou ducto pancreático principal dila-
tado (>10 mm) ocupado por estrutura hipodensa – suspeita de neoplasia mucinosa papilar intraduc-
tal. Adicionalmente, foi documentada carcinomatose peritoneal, assim como dois nódulos hepáticos 
em que a análise citológica revelou metástase de carcinoma mucosecretor. A concentração sérica do 
CA 19.9 era 70 vezes acima do limite superior do normal. A doente foi proposta para quimioterapia 
paliativa e faleceu 4 meses após o diagnóstico de diabetes.
A diabetes inaugural no adulto pode ser uma manifestação inicial de cancro pancreático. A neoplasia 
mucinosa papilar intraductal tem potencial maligno podendo progredir para carcinoma invasivo. A 
presença de diabetes inaugural está associada a esta progressão maligna. É essencial o desenvol-
vimento de ferramentas clínicas que identifi quem os doentes com diabetes inaugural que possam 
benefi ciar do rastreio de cancro pancreático.
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A B S T R A C T

A 59-year-old female presented a short-term history of signifi cant weight loss, polydipsia and polyu-
ria and new-onset diabetes was diagnosed (HbA1C: 14.9%). Due to recurrent abdominal pain, ab-
dominal pelvic computed tomography was performed, revealing a dilated main pancreatic duct (>10 
mm) occupied by a hypodense structure – suspected of intraductal papillary mucinous neoplasm. 
Furthermore, peritoneal carcinomatosis and two hepatic nodules were identifi ed. The cytologic anal-
ysis of these nodules revealed a mucosecretor carcinoma metastasis. CA 19.9 serum concentration 
was 70 times above the upper limit of normal. She was proposed for palliative chemotherapy and 
died 4 months after diabetes diagnosis.
Adult new-onset diabetes may be a pancreatic cancer early sign. Intraductal papillary mucinous 
neoplasm has malignant potential, progressing to invasive carcinoma in some cases. New-onset dia-
betes signifi cantly raises this malignant progression risk. It is essential to develop clinical tools that 
help identify patients with new-onset diabetes who might benefi t from pancreatic cancer screening.

New-Onset Diabetes as Clinical Presentation of Invasive 
Intraductal Papillary Mucinous Neoplasm of the Pancreas

Keywords:
Adenocarcinoma, Mucinous; 
Carcinoma, Papillary; 
Diabetes Mellitus; 
Pancreatic Intraductal Neoplasms; 
Pancreatic Neoplasms.
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Introduction

Adult new-onset diabetes mellitus may be an early pancre-
atic cancer sign, despite its incidence in this population is low 
(0.25% - 0.85% within 3 years of new-onset diabetes diagnosis).1-3 
Therefore, the incidence is not high enough to recommend routine 
evaluation for underlying pancreatic cancer.4 Several factors were 
associated with higher cancer risk in new-onset diabetic patients, 
including older age (≥65 years old),4 weight loss preceding dia-
betes onset, higher haemoglobin A1C levels and initial treatment 
with insulin, which is not commonly used as first-line treatment in 
patients with type 2 diabetes.3

Case Report

A 59-year-old female, with arterial hypertension, went to the 
emergency department for mild-to-moderate hypogastric pain with 
2-week evolution. She also complained of polydipsia and polyuria 
in the past month and a weight loss of 13 kg during a 4-month pe-
riod. No other symptoms were referred, namely, nausea, vomiting, 
diarrhoea, constipation or digestive blood loss. Physical examina-
tion was normal with no acute abdomen signs. Laboratory results 
revealed high plasmatic glycemia (470 mg/dL) but no criteria for 
diabetic ketoacidosis or hyperosmolar hyperglycemic state. Hae-
moglobin A1C was 14.9%. Glycemic values were normal in the 
last health check-up done at the primary care centre. It was also 
documented a urinary infection that was properly treated. An ab-
dominal and renovesical ultrasound was performed without ab-
normalities, but the retroperitoneal structures were difficult to see 
due to marked intestinal gas. In the context of new-onset diabetes, 
metformin, vildagliptin and insulin glargine were initiated and she 
was referred to the Internal Medicine Consultation.

Due to later development of recurrent abdominal pain in the 
upper quadrants, persistent nausea and occasional vomiting for one 
month, she underwent digestive endoscopy and abdominal-pelvic 
computed tomography (CT). The esophagogastroduodenoscopy 
showed grade C esophagitis and congestive gastropathy with his-
tological signs of active chronic gastritis and atrophy at antral mu-

cosa. Helicobacter pylori was not detected. A proton-pump inhibi-
tor was initiated. The abdominal-pelvic CT scan (Fig.s 1 and 2) 
revealed a globular pancreatic body occupied by a hypodense and 
non-enhanced contrast area of 57x16 mm, corresponding to the 
dilated main pancreatic duct occupied by a liquid density structure 
(Fig. 1) – suspected of intraductal papillary mucinous neoplasm 

Figure 1. Abdominal-pelvic CT scan (axial section) showing a dilated main pan-
creatic duct that it is occupied by a hypodense tissue structure (orange arrow) 
– suspected of IPMN involving the main duct – and a hepatic nodule in the right 
lobe (orange circle) suggestive of secondary lesion.

Figure 2. Abdominal-pelvic CT scan (coronal section) showing a moderate vol-
ume ascites (green stars) with characteristics of peritoneal carcinomatosis (mes-
enteric implants identified as a green arrow).

Figure 3. Cytology image of percutaneous fine-needle aspiration biopsy of the 
hepatic nodule showing numerous epithelial cells with an eccentric and irregular 
nucleus (blue arrow) on a background of blood and mucus (blue star), compat-
ible with a mucosecretor carcinoma metastasis.
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(IPMN) involving the main duct. Additionally, it was identified 
two hepatic nodules in the right lobe suggestive of secondary le-
sions and a moderate volume ascites with characteristics of peri-
toneal carcinomatosis (Fig. 2). CA 19.9 serum concentration was 
70 times above the upper limit of normal. Ascitic fluid obtained by 
ultrasound-guided paracentesis did not show any neoplastic cells. 
Ultrasound-guided percutaneous fine-needle aspiration biopsy of 
the hepatic nodule was also done and was compatible with a mu-
cosecretor carcinoma metastasis (Fig. 3).

The patient was evaluated by a multidisciplinary team and she 
was proposed for palliative chemotherapy in the context of stage 
IV pancreatic cancer. However, she did not initiate it because of 
acute upper gastrointestinal bleeding with unfavourable evolu-
tion. The patient died after 16 days of hospitalization. The survival 
time since the diagnosis of new-onset diabetes was 4 months.

Discussion

IPMN is a mucin-producing tumour originating from the epi-
thelial cells lining the pancreatic ductal system. It is characterized 
by cell proliferation forming papillary projections and excessive 
mucus production which results in cystic dilation of the pancreatic 
ducts.5

IPMN shows a board spectrum of histological differentiation 
with various degrees of atypia. IPMN has malignant potential and 
can progress from low-grade to high-grade dysplasia and eventu-
ally to invasive carcinoma. In fact, this progression pathway is 
presumed to account for 20% – 30% of pancreatic cancer.6 How-
ever, this lesion has a slow growth since the natural progression of 
an IPMN to cancer is approximately five years.7

Its true incidence and prevalence are not known because many 
IPMNs are small and asymptomatic. Moreover, nowadays most are 
detected as accidental finding. It is thought that IPMNs account for 
15% - 30% of cystic pancreatic neoplasms.6 IPMN have equal sex 
distribution, with incidence peak over the age of 50 years.7

When symptoms appear, they are often non-specific, like fa-
tigue and weight loss, and overlap with other pancreatic and bil-
iary tree diseases.8 This is often due to mucin hypersecretion that 
can lead to mucus impaction in the pancreatic ducts and conse-
quent obstruction of pancreatic drainage.9 The principal symp-
toms are abdominal pain, recurrent acute pancreatitis, jaundice, 
onset or worsening of diabetes and steatorrhea.10

IPMN diagnosis can be made using radiologic findings, en-
doscopic visualization, tumour markers and cytologic/histologic 
evaluation.8 Abdominal CT scan is the most widely used radio-
logic modality, although magnetic resonance imaging, combined 
with magnetic resonance cholangiopancreatography (MRI/
MRCP), is the modality of choice, because of its superiority in 
cyst characterization.11 Endoscopic ultrasound has an added ben-
efit that it allows cyst fluid collection with fine-needle aspiration 
for cytological analysis, which is indicated in case of indefinite 
imaging findings. Cytological cyst fluid examination can evaluate 
the potential risk of malignant transformation of IPMN with high 
specificity, although with low sensitivity. There are also various 
tumour markers able to distinguish high- from low-risk lesions. 
For example, an increased CA19.9 serum level (>37 U/mL) is an 
independent predictor of malignant transformation in IPMN.11

According to anatomic location, IPMN is classified into three 
types: main duct type (MD-IPMN), branch duct type (BD-IPMN), 
or mixed type. MD-IPMN is characterized by segmental or dif-
fuse dilation of the main pancreatic duct (>5 mm) without other 
obstruction causes. BD-IPMN is defined as a grape-like cyst (>5 

mm) that communicates with the main pancreatic duct.12 Approxi-
mately 40% - 65% are BD-IPMN, 16% - 36% are MD-IPMN and 
15% - 23% are mixed type.13 The malignancy potential is higher 
in MD-IPMN cases (57% - 92%) than in those with BD-IPMN 
(6% - 46%).14

Based on the morphological characteristics and immunohis-
tochemical features of mucin glycoproteins, IPMN is also clas-
sified into four subtypes: gastric, intestinal, pancreatobiliary and 
oncocytic.12 The most frequent are gastric and intestinal subtypes.6 
The gastric subtype, often seen in BD-IPMN, is associated with 
the most favourable outcome since is typically a low-grade le-
sion and rarely associated with invasive carcinoma.5 The intes-
tinal subtype, mostly associated with MD-IPMNs, is classically 
a high-grade lesion.6 The less common pancreatobiliary and on-
cocytic types often display high-grade dysplasia. When IPMN 
progress into invasive carcinoma, the two principal patterns are 
colloid and tubular carcinomas. Colloid carcinoma usually arises 
from intestinal-type IPMN while tubular carcinoma derives from 
pancreatobiliary-type IPMN.15

Invasive colloid IPMNs have better survival when compared 
to invasive tubular variants (5-year survival rate of 57% vs 37%),16 
as they present lesser invasiveness and slower growth.17 Invasive 
tubular IPMN behaves similarly to conventional pancreatic ductal 
adenocarcinoma (PDAC).6 Still, the prognosis of malignant IPMN 
is much more favourable than the prognosis of PDAC18. Invasive 
IPMNs have a five-year survival of 40% - 60%, in opposition to 
the 10% - 25% in those with PDAC. One of the reasons is the 
early detection and diagnosis of IPMN in comparison to PDAC. 
Only the advanced forms of invasive IPMN have a prognosis as 
poor as that of PDAC.19

In 2012, the International Association of Pancreatology pub-
lished new consensus guidelines for the management of IPMN.12 
Resection is recommended in all surgically fit patients with MD-
IPMN, although for BD-IPMN the criteria for resection are more 
conservative. BD-IPMN of >3 cm without “high-risk stigmata” 
can be observed without immediate resection, particularly in el-
derly patients. However, in the presence of “worrisome features”, 
resection should be considered if the patient is surgically fit. 
“High-risk stigmata” consist of obstructive jaundice in a patient 
with a cystic lesion of the head of the pancreas, enhanced solid 
component within the cyst and main pancreatic duct size of ≥10 
mm. “Worrisome features” include cyst of ≥3 cm, thickened en-
hanced cyst walls, non-enhanced mural nodules, main duct size 
of 5-9 mm, an abrupt change in the main duct calibre with distal 
pancreatic atrophy and lymphadenopathy.

The standard treatment for invasive and non-invasive IPMNs 
is pancreatectomy with lymph node dissection. Focal resections 
without lymphadenectomy may be considered for those without 
malignancy suspicion, but carry a risk of possible leakage of mu-
cin, and higher incidences of pancreatic fistulae and recurrence.12 
The aim of resection is to achieve complete tumour removal with 
negative margins. If the margin is positive for high-grade dys-
plasia, additional resection should be attempted to obtain at least 
moderate-grade dysplasia. Although the European Study Group 
also recommends further resection if moderate dysplasia is pre-
sent in suspected invasive-IPMN.20

Resected IPMNs need surveillance based on the resection mar-
gin status. If there are no residual lesions, the guidelines suggest 
repeat examinations at 2 and 5 years. For patients with low-grade 
or moderate-grade dysplasia at the margin, they suggest MRCP 
surveillance at least every 6 months. The follow-up strategy of 
invasive IPMN should be identical to that for PDAC.12
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Non-resected IPMN and without “high-risk stigmata” should 
repeat MRI/MRCP (or CT) after 3-6 months to establish the stabil-
ity, and then annual history/physical examination, MRI/MRCP (or 
CT) and serologic marker surveillance. Due to concern over the 
malignant progression of IPMNs or the development of distinct 
PDAC, some physicians continue surveillance at short intervals.12

The presence of recently diagnosed diabetes was significantly 
associated with malignant progression of IPMNs. In fact, in pa-
tients with IPMN, a diagnosis of recent-onset diabetes had a 6.9-
fold higher risk of invasive carcinoma in comparison to patients 
without diabetes. This suggests that a diabetes diagnosis, espe-
cially recent-onset, in patients with IPMN may help to identify 
those with high-risk lesions who could benefit from more aggres-
sive surveillance and treatment, independent of other worrisome 
malignancy features.21

Besides the strong association between new-onset diabetes 
and pancreatic cancer, the literature also shows an increased risk 
of this cancer in long-standing diabetes, that persists for more than 
two decades after the diagnosis.22,23 Furthermore, this fact sup-
ports a causality relation between diabetes and pancreatic cancer 
development, and not only a consequence of subclinical malig-
nancy. The exact mechanisms by which diabetes increases the risk 
of pancreatic cancer development are unclear but possible mecha-
nisms include hyperinsulinemia, insulin resistance, elevated lev-
els of circulating insulin-like growth factors, hyperglycaemia and 
chronic inflammation which influences tumour growth.24 There 
is limited and conflicting information about the role of anti-dia-
betic medications on pancreatic cancer risk, especially regarding 
incretin-based therapies (glucagon-like peptide-1 receptor ago-
nists and dipeptidyl peptidase-4 inhibitors). On one hand, there is 
data reporting an increased risk associated with incretin drug use, 
which is more than twice as high compared to other therapies.25,26 
However, none of these studies refers to a direct cause-effect rela-
tionship because of studies limitations, potential confounders and 
biases. On another hand, treatment with metformin and incretin 
drugs seems to decrease pancreatic cancer risk.24,27 In fact, data 
from a meta-analysis showed that the use of incretin drugs for 
more than 2 years reduces the risk of pancreatic malignancy by 
38% compared to control groups.27

In this case report, new-onset diabetes was the initial clini-
cal presentation of pancreatic cancer. However, at first, we did 
not suspect of an underlying pancreatic malignancy since she had 
also arterial hypertension, although she had some high-risk clini-
cal features, such as significant weight loss and high haemoglobin 
A1C value. The later development of recurrent abdominal pain 
was the motive for additional clinical investigation which led to 
pancreatic cancer diagnosis. We assumed the diagnosis of inva-
sive IPMN based on CT scan imaging characteristics and cyto-
logic confirmation of a mucosecretor carcinoma metastasis in the 
liver. Unfortunately, it was already detected in an advanced stage 
and the patient died 4 months after the diagnosis of new-onset 
diabetes.

Ben Boursi et al (2017)3 developed a clinical prediction tool to 
help identify patients with new-onset diabetes who might benefit 
from pancreatic cancer screening. The final model included vari-
ables like age, body mass index, change in body mass index, smok-
ing, use of proton pump inhibitors and anti-diabetic medications, as 
well as levels of HbA1C, cholesterol, haemoglobin, creatinine and 
alkaline phosphatase. This model would allow to an earlier diag-
nosis which possibly could improve the prognosis for a substantial 
number of pancreatic cancer patients since almost 50% of all pan-
creatic cancer cases are associated with recent-onset diabetes.28

Conclusion

In new-onset diabetes patients, physicians should pay atten-
tion to high-risk clinical factors in order to search for pancreatic 
cancer. Its early detection will improve prognosis. So, the use of 
clinical predictions tools is of utmost importance. However, be-
fore they can be considered for clinical use, they still need exter-
nal validation and prospective studies to evaluate the impact of 
pancreatic cancer screening.

Besides, as stated before, recently diagnosed diabetes has a 
higher risk of malignant progression of IPMNs regardless of the 
presence of worrisome features, so these patients may benefit 
from more aggressive surveillance and treatment. Likewise, pro-
spective studies are still required to evaluate the role of diabetes 
in patients with IPMN and whether it is justified its addition to the 
management algorithm.
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INFORMAÇÃO SOBRE O ARTIGO R E S U M O

A calcitonina é um marcador bioquímico crucial utilizado na monitorização de pacientes com diag-
nóstico de carcinoma medular da tiroide. Contudo, níveis aumentados de calcitonina podem também 
ocorrer noutras condições clínicas, nomeadamente em tumores neuroendócrinos pancreáticos. A 
incidência da secreção de calcitonina por estes tumores é desconhecida. Apresentamos o caso de um 
homem de 72 anos com um quadro caraterizado por episódios de lipotímias, parestesias das mãos e 
boca, associados a hipoglicémias graves pré-prandiais. A marcha diagnóstica revelou um insulinoma 
com imunomarcação para a calcitonina. É de salientar que uma hipercalcitoninemia subjacente foi 
detetada. Adicionalmente, fi zemos uma revisão dos casos semelhantes, reportados na literatura. O 
presente caso destaca uma causa rara de hipercalcitoninemia e a necessidade de compreender melhor 
as implicações da secreção de calcitonina pelos tumores neuroendócrinos pancréaticos.
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A B S T R A C T

Calcitonin is a crucial biochemical marker used in the monitoring of patients with medullary thy-
roid carcinoma. However increased levels of circulating calcitonin may also be associated with 
other clinical conditions, namely pancreatic neuroendocrine tumours (PanNETs). The incidence of 
calcitonin secretion by these tumours is unknown. We describe a case of a 72-year-old man who pre-
sented with lipothymia and paraesthesias of the mouth and hands associated with severe pre-prandial 
hypoglycaemia. Diagnostic work-up revealed an insulinoma with immunostaining for calcitonin. 
It is worth to mention that a subjacent hypercalcitoninemia was found. Additionally, we perform a 
review of the related literature. Our case highlights a very rare cause of hypercalcitoninemia and the 
need for a better understanding on the implications of calcitonin secretion by PanNETs.

Hypercalcitoninemia and Insulinoma: A Rare AssociationKeywords:
Calcitonin; 
Insulinoma; 
Neuroendocrine Tumors; 
Pancreatic Neoplasms.
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Introduction

Pancreatic neuroendocrine tumours (PanNET) include a rare 
group of neoplasms that arise from multipotent neuroendocrine 
cells with the ability to synthetize, store and secrete specific pep-
tide hormones. These tumours can be classified as functioning 
(FPanNET), based on the presence of distinct clinical syndromes 
inherent to the secretion of biologically active substances that can 
be detected in serum. Some of these molecules can be detected by 
immunohistochemistry. The metabolic products can be inactive 
or produced at low levels with no obvious symptoms attributed to 
peptide hormone hypersecretion. If the tumour is not functional 
(clinically) one can forgo the immunostains for functional tu-
mours. In this case, these tumours are classified as non-function-
ing (NFPanNET).1,2 PanNET account for 1%-2% of pancreatic 
neoplasms, of which 50% are functional (FPanNET).2,3 Insulino-
mas are the most common type of FPanNET, corresponding to 
17% of cases, with an annual incidence of 4 per 1 million person-
years. Insulinomas produce insulin and usually have an indolent 
course, presenting with signs and symptoms of hypoglycaemia.3,4 
PanNETs may have multi-hormonal immunoreactivity/secretion. 
Besides eutopic hormonal secretion (insulin, glucagon, pancre-
atic polypeptide), PanNET may rarely produce non-pancreatic 
hormones ectopically (ACTH, GHRH, PTHrP, neurotensin, cal-
citonin, ghrelin, etc.).5,6 There are few reports in the literature of 
functioning calcitonin-secreting PNETs, and only 5 case reports 
of calcitonin secreting insulinomas.7-11 We describe a case of a 72-
year old man with an insulinoma secreting calcitonin, and perform 
a review of the related literature.

Case Report

A 72-year-old caucasian man, without remarkable past medi-
cal and family history was referred to our endocrinology clinic 
for evaluation of hypoglycaemias. He had history of intermittent 
episodes of lipothymia and paraesthesias of the hands and mouth 
in the previous 8 months that improved with food ingestion. The 
patient performed self-monitoring of blood glucose which re-
vealed severe hypoglycaemias before meals, mainly in the fasting 
state (Table 1). There was no use of any medications. The labora-
tory findings during a spontaneous episode of hypoglycaemia re-
vealed a glycaemia of 42 mg/dL, an inappropriately high level of 
plasma insulin of 30.6 mU/L [reference range (RR) 2-25] and of 
C-peptide of 4.04 ng/mL [RR 0.8-3.5], a high pro-insulin value of 
65.6 pmol/L [RR <5.1] and a normal β-hydroxybutyrate level. An 
increase in plasma glucose after administration of 1 mg of intra-
venous glucagon was observed (10’ 78 mg/dL, 20’ 118 mg/dL and 
30’ 110 mg/dL). Hyperinsulinaemic hypoglicemia was thus con-
firmed. Glycated haemoglobin was 5.1%. An increased of basal 
calcitonin level of 149 pg/mL [RR <3] and neuron specific enolase 
(NSE) 20.8 ug/L [RR < 16] was observed. Anti-insulin and anti-

insulin receptor antibodies were negative. Serum calcium, para-
thormone and 25-hydroxyvitamin D levels were normal. As also 
other hormonal studies including thyroid function, adrenocorti-
cotropic hormone (ACTH), serum cortisol level, IGF1, prolactin 
were normal. Other hormonal studies including thyroid function, 
adrenocorticotropic hormone (ACTH), serum cortisol level, IGF1, 
prolactin were normal. A thyroid ultrasound revealed a microcyst 
in the right thyroid lobe. Magnetic resonance imaging (MRI) of 
the abdomen revealed a nodular image with 17 mm, character-
ized by discrete arterial enhancement, diffusion restriction, hy-
perintense signal on T2-weighted image and low signal intensity 
in T1-weighted image, suggestive of an insulinoma (Fig. 1). No 

evidence of lymph nodes or distant metastasis were detected. An 
endoscopic ultrasonography guided fine-needle-aspiration biopsy 
of the 20.3 mm lesion showed a neuroendocrine tumour. While 
on surgery waiting list, the patient was advised to do frequent 
meals; diazoxide treatment was started (100 mg three times daily, 
increasing up to 150 mg three times daily). However the patient 
developed fluid retention mainly in the lower limbs, which led 
to the discontinuation of the drug. He underwent laparotomy, the 
tumour was localized by palpation in combination with intraop-
erative ultrasonography. A pancreaticoduodenectomy/partial pan-
createctomy (Fig. 2), with appendectomy and cholecystectomy 
were performed. In the gross section of pancreatic head, we iden-
tified an intraglandular solid tumour, measuring 22x20x18 mm, 

Table 1. Daily blood glucose (mg/dL) recording of the patient.

Breakfast Lunch Afternoon snack Dinner At bedtime

Before After Before After Before After Before After Before

46 62 38 100 60 162 68 120 72

40 91 37 98 56 160 72 140 76

42 90 33 96 42 142 71 142 71

30 102 36 102 46 154 80 160 78

36 94 34 89 37 136 74 168 70

Figure 1. Magnetic resonance imaging of the abdomen. Nodular image of 17 
mm in the uncinate process of the pancreas suggestive of insulinoma (arrows), 
demonstrating a low signal intensity on T1-weighted images (a), high signal in-
tensity on T2-weighted images (b), hypervascularity on arterial phase (c) images 
and washout on delayed images (d).
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with an expansive growth axis. Microscopically the tumour had 
a solid/ nested histomorphology. Phenotypically the cells were 
monomorphic, with moderate quantity of cytoplasm, round nu-
cleus with stippled chromatin. There were some hyaline globules. 
This description is consistent with well differentiated neuroendo-
crine tumour. No vascular, perineural invasion or necrosis were 
identified. The tumour extension was limited to the pancreas, and 
the surgical margins were uninvolved by the tumour. The immu-
nohistochemistry analysis (Fig. 3), unveiled a positive staining for 
chromogranin A, synaptophysin, NSE, calcitonin and focally for 
insulin. The Ki-67 immunoexpression was <3%. Therefore, the 
diagnosis of a well differentiated low-grade (G1) insulinoma of 
the pancreas [T2N0M0] was established. No episodes of hypo-
glycaemia were documented after surgery. The patient developed 
gastric stasis twelve days after the surgical procedure, with a gas-
tro-pancreatic perianastomotic collection documented by abdomi-
nal CT scan. He received a 7-day course of intravenous empiric 
therapy with piperacillin/tazobactam with subsequent resolution 
and no need for surgical intervention. One month after surgery 
the patient was diagnosed with diabetes (values of fasting blood 
glucose of 153 mg/dL and 140 mg/dL; glycated haemoglobin of 
6.3%;). He was treated with metformin. Calcitonin levels dropped 
within undetectable values (<2 pg/mL) thereafter. The patient re-
mains asymptomatic, without any hypoglycemic symptoms with-

in 28 months follow-up. Regarding diabetes, a worsening of the 
glicemic control was observed (glycated haemoglobin of 10.3 %) 
in the last 6 months. Insulin glargine was added to metformin (8 
units before breakfast and 8 units before dinner), with improve-
ment of glycemic control. 

 Discussion

Calcitonin is mainly expressed by parafollicular cells or C cells 
of the thyroid. The role of calcitonin is not fully understood. This 
hormone seems to contribute to calcium homeostasis. It lowers se-
rum calcium by inhibiting osteoclast activity, playing a minor role 
in the regulation of bone turnover.12 Moreover calcitonin decrease 
tubular reabsorption of calcium, promoting renal excretion.13 In 
clinical practice it represents a sensitive marker for pre-operative 
diagnosis and post-surgical follow-up of medullary thyroid car-
cinoma (MTC), however elevated levels of this hormone are not 
pathognomonic of MTC.15-17 Ectopic calcitonin secretion may oc-
cur in certain benign clinical conditions such as chronic renal dis-
ease, sepsis, autoimmune thyroiditis, mastocytosis, hypercalcemia, 
hypergastrinemia and may be rarely secreted ectopically by extra 
thyroidal tumours - NETs (pheochromocytomas, paragangliomas, 
larynx, lung and gastrointestinal NETs), adrenal carcinomas, lung, 
breast, prostate, and colorectal carcinomas.16 In the present case 
we evaluated calcitonin levels once we suspected of a FPanNET. 
There are some reports in the literature of both operational and 
non- functioning calcitonin–secreting PanNETs.7-11,17-26 The exact 
incidence of calcitonin expression in these tumours is unknown. 
Uccela S et al26 performed a review of the literature and found 
a predominance of calcitonin-immunoreactive VIPpomas among 
FPanNETs, contrary to what the authors found in their own study, 
in which insulinomas predominated. In the English and French lit-
erature we found 5 cases of calcitonin-secreting insulinomas.7-11 
In one case of a sporadic insulinoma, an abnormal karyotype was 
found involving chromosome 1p13 region (locus of N-Ras and 
Krev-1, a proto-oncogene and tumour suppressor genes respec-
tively). Nevertheless, common chromosomal abnormalities have 
not been identified.7 Among PanNET with isolated secretion of cal-
citonin, none were associated with a specific syndrome. In some 
of the reported cases of functioning and non-functioning calci-
tonin–secreting PanNET, calcitonin was requested in the context 
of nodular thyroid disease.7,21- 25 In others no thyroid disease was 
identified, leading to unnecessary total thyroidectomies due to the 
suspicion of a small MTC. In some case reports, calcitonin–secret-
ing PanNET were diagnosed due to systemic or gastrointestinal 
symptoms (diarrhoea, abdominal pain, etc.) and the presence of 
a suspected image on CT scan or abdominal ultrasound.11,22-24,28 It 
appears that serum values of unstimulated calcitonin greater than 
100 pg/mL are more suggestive of a MTC.16,27 However, some 
case reports calcitonin-secreting insulinomas had serum calcitonin 
levels above 100 pg/mL. Moreover Schneider et al24 found that 
PanNETs induced an average in serum calcitonin increase of 89.2 
times the upper limit of normal. An increase in the serum value of 
calcitonin five to ten times after the pentagastrin stimulation test 
is very suggestive of MTC.27 We did not perform stimulation with 
pentagastrin test for MTC exclusion, however the possibility of 
a MTC was less probably, since no thyroid nodules were identi-
fied on ultrasound. It is noteworthy that in the pentagastrin test, the 
response may be lower or even absent in the presence of ectopic 
secretion compared to MTC.14,27 Some of the calcitonin – secreting 
PanNETs reported presented with hepatic metastasis. Schneider et 
al reported metastasis (mostly hepatic) in 59.7% of calcitonin - se-

Figure 2. Surgical specimen from pancreaticoduodenectomy/partial pancreatec-
tomy of insulinoma in the uncinate process of the pancreas.

Figure 3. Immunohistochemistry analysis hematoxylin-eosin staining [(a) mag-
nifying glass section of intra-pancreatic extension of the tumour (T); (b) tumour 
interface (T) at left side and normal pancreas at right side (P)]; immunohisto-
chemistry: synaptophysin, (c); cromogranin A and NSE (d); insulin (focally 
positive, arrows) (e) and calcitonin (f).
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creting PanNETs.24 A series of 6 cases revealed that these tumours 
were often malignant.5 Nozières et al,29 found that 21/176 patients 
(12%) of calcitonin – secreting PanNETs, had recurrence of the 
disease after surgery and needed combined adjuvant therapy. This 
raises the question whether the secretion of calcitonin by these tu-
mours is associated with a worse prognosis. A systematic analysis 
of 229 PanNET, identified 25 cases with calcitonin-immunorre-
activity (10.9%) and concluded that there were no differences in 
prognosis regarding CT versus non-secreting tumours. In addition, 
in this study, it was found that calcitonin secreting insulinomas had 
an equal prognosis to those non-secreting calcitonin, which is in 
accordance with the present case.26 In Table 2 we identified and 
reviewed the calcitonin-secreting insulinomas individual case re-
ports that we found in the literature.

Although very low, benign insulinomas are not devoid of re-
currence. We consider the patient should be periodically evaluated 
for symptoms of hypoglycaemia and calcitonin may play a role as 
biochemical marker.

It is worth to mention that we did not perform genetic screen-
ing for multiple endocrine neoplasia in this patient given the 
patient´s age, the absence of family history for MEN syndrome 
and the clinical presentation with isolated insulinoma. The ge-
netic screening for MEN1 is well established: it is recommended 
in the presence of family background of MEN1 or if there are 
grounds for suspecting of MEN1 diagnosis (e.g., multiple para-
thyroid tumours, gastrinoma, or multiple pancreatic neuroendo-
crine tumours). Regarding RET germline mutations, testing is 
recommended in cases of a personal history of medullary thyroid 
carcinoma, primary C-cell hyperplasia or pheochromocytoma.30-32

In conclusion, probably the secretion of calcitonin by func-

tioning and non-functioning PanNETs is more frequent than 
is thought. The calcitonin measurement in this patient was per-
formed in the context of a suspected neuroendocrine tumour 
namely an insulinoma. The role of this secretion in PanNETs 
remains unknown. However the clinician must always keep in 
mind, in the presence of a high serum level of calcitonin, a pos-
sible MTC should always be excluded. Although if this diagnosis 
is left out, a PanNET should be evoked. The clinical importance 
of calcitonin secretion by these tumours remains unknown and 
should be addressed in future studies.
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Table 2. Clinicopathological features of isolated case reports of calcitonin-secreting insulinomas.

Case  
report Age Sex

Clinical 
presenta-

tion

Serum
 Insulin
levels

Serum
Peptide 

-C
levels

Serum
 Calci-
tonin 
levels

Type of
Surgery Site Size 

(mm) Ki67

Im. St.
(Calci-
tonin/

Insulin)

Im. St.
 (other 

hormones)

Me-
tas-
tasis

Serum 
calcitonin/ 
Follow-up

Ooi et al 
(1986) 67 M Hypogly-

caemia Un Un Un Un Uncus 15 Un
Calci-
tonin

Insulin
Un Un Un

Price et al 
(1992) 42 F MEN1

18.6 
mU/L 
(<16)

1.04 
nmol/l 
(0.2-
0.63)

0.34 
µg/l 

(<0.08)

Lapa-
rotomy Un Un Un

Calci-
tonin

Insulin Glucagon No

0.14  µg/l  
(<0.08)

Dead after 
surgery

Gaulier et 
al (1993) 58 F Hypogly-

caemia Un Un Un Un Un Un Un
Calci-
tonin

Insulin
Gastrin Un Free of 

disease

Bugalho et 
al (1994) 71 F

Fasting 
hypogly-
caemia

Diarrhoea
Dyspepsia

653 
pmol/l 
(35-
145)

0.96 
nmol/
(0.17-
0.66)

14.4 
pmol/l 
(<2.9)

DP B/T 12 Un

Calci-
tonin

Insulin

Synapto-
physin
NSE

C peptide
Proinsulin

No
0.3 pmol/l 

(<2.9)
Un

Pusztai et 
al (2006) 
-C

54 F
Fasting 

hypogly-
caemia

88.08 
µU/mL 
(5-35)

6.1ng/
mL(1.37-

3.51)

481 
pg/mL 
(<9.9)

Pancre-
atic head 
resection

H 25 10%

Calci-
tonin

Insulin

Chr A
Synaptofi-

sin No

2.89  pg/ml 
(<9.9)
Free of 
disease

Dias et al 
(2018) 72 M

Pre-prandi-
al hypogly-

caemia

30.6 
mU/L
 (2-25)

4.04 ng/
mL

(0.8-3.5)

149 pg/
mL (<3)

Duode-
nopan-
createc-

tomy

Uncus 22 <3%
Calci-
tonin

Insulin

Chr A
NSE

Synapto-
physin

No Free of 
disease

Chr A,  chromogranine A;  B/T, body and tail; DP, distal pancreatectomy; F,  female; H, head; HE, histopathological examination; Im.St., immunohistochemical staining; M, male; NSE, neuron-specific enolase; Sr serum;  
T,  thyroidectomy ; Un, unknown;
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Linfangioma da Suprarrenal e Hipertensão: Caso Clínico
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Caso Clínico

INFORMAÇÃO SOBRE O ARTIGO R E S U M O

Os linfangiomas são lesões benignas que resultam de malformações dos vasos linfáticos. Apesar de 
frequentes noutros orgãos, a localização na suprarrenal é extremamente rara, estando descritos cerca 
de 60 casos na literatura.
Reporta-se o caso de um linfangioma da suprarrenal direita detectado no decurso da investigação de 
hipertensão arterial numa jovem de 23 anos. Ao longo do estudo, detectou-se uma lesão na suprar-
renal direita com características imagiológicas e comportamento clínico suspeitos, apesar da ausên-
cia de hipersecreção hormonal. Procedeu-se a suprarrenalectomia direita por via laparoscópica. O 
exame histológico mostrou tratar-se de um linfangioma da suprarrenal. Após a cirurgia, assistiu-se 
à melhoria do perfi l tensional. 
Os linfangiomas da suprarrenal são raros e o diagnóstico é histológico. Embora sem mecanismo fi -
siopatológico esclarecido, está descrita a normalização da pressão arterial após a remoção cirúrgica.
São necessários mais estudos para estabelecer características específi cas que permitam realizar o 
diagnóstico pré-operatório dos linfangiomas, actualmente abordados como incidentalomas da su-
prarrenal. 
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A B S T R A C T

Lymphangiomas are benign lesions deriving from lymphatic vessels malformations. Although fre-
quent in other glands, adrenal location is extremely rare, with nearly 60 cases described in literature.
We report a right adrenal lymphangioma detected during hypertension investigation of a 23 years-
old women. Through the study, we found a right adrenal lesion with suspicious image characteristics 
and doubtful clinical behaviour, without hormonal hypersecretion. Right laparoscopic adrenalec-
tomy was performed. Histological exam revealed an adrenal lymphangioma. After surgery, there 
was an improvement in blood pressure profi le.
Adrenal lymphangiomas are rare and the diagnosis is histological. Even without a pathophysiologi-
cal stablished mechanism, blood pressure normalization is described after surgical removal. 
Further studies are needed to establish specifi c characteristics to enable preoperative diagnosis of 
lymphangiomas, currently approached as adrenal incidentalomas.

Adrenal Lymphangioma and Hypertension: Clinical CaseKeywords:
Adrenal Gland Neoplasms; 
Hypertension; 
Lymphangioma, Cystic.
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Introdução

Os linfangiomas são lesões benignas que resultam de malfor-
mações dos vasos linfáticos.1 Estas lesões são frequentes a nível 
cervical e axilar. A sua localização a nível da glândula suprarrenal 
é extremamente rara.1 Estão descritos cerca de 60 casos na lite-
ratura.1 São lesões maioritariamente assintomáticas, encontradas 
incidentalmente no decurso de exames complementares realiza-
dos noutro contexto.2 Reporta-se o caso de um linfangioma da su-
prarrenal direita, detectado na sequência da investigação de uma 
jovem com hipertensão arterial.

Caso Clínico

Mulher de 23 anos, referenciada à consulta de Endocrinologia 
por incidentaloma da suprarrenal e suspeita de hipertensão secun-
dária. Havia história de hipertensão arterial com 2 anos de evolu-
ção, com necessidade de terapêutica anti-hipertensora dupla com 
losartan 50 mg e nebivolol 5 mg. O diagnóstico de hipertensão 
arterial colocou-se numa ida ao serviço de urgência por tonturas, 
em que se registaram valores de tensão arterial sistólica de 190 
mmHg e diastólica de 95 mmHg. Posteriormente, a monitorização 
feita nos cuidados de saúde primários confirmou hipertensão ar-
terial mantida. Nos primeiros meses esteve apenas medicada com 
um beta-bloqueante, contudo, por manutenção de perfil hiperten-
sivo foi associado um antagonista dos receptores da angiotensina.

À data da primeira consulta de endocrinologia, as tensões ar-
teriais estavam maioritariamente controladas com a terapêutica 
anti-hipertensora dupla, contudo a doente referia cefaleias fre-
quentes, episódios ocasionais de flushing, e tonturas associadas a 
picos hipertensivos, que ocorriam esporadicamente. Não apresen-
tava queixas álgicas abdominais ou lombares. A doente era filha 
única de casal não consanguíneo, não apresentava antecedentes 
pessoais de relevo, desconhecia história familiar de tumores neu-
roendócrinos ou de doenças cardiovasculares em idade jovem. Ao 
exame objectivo apresentava normal estatura e peso, com índice 
de massa corporal de 23 kg/m2. O fenótipo era incaracterístico, 
não apresentava hirsutismo e os ciclos menstruais eram regulares.

Alterou-se a terapêutica para lercanidipina 10 mg, para reali-
zar o estudo adicional.

A avaliação laboratorial inicial mostrou níveis normais de me-
tanefrinas e normetanefrinas plasmáticas. A aldosterona e a acti-
vidade da renina plasmática também se encontravam dentro dos 
valores de referência (Tabela 1). Realizou prova de supressão com 
1 mg de dexametasona, com um valor de cortisol plasmático de 
0,9 ug/dL após dexametasona.

A monitorização ambulatória da pressão arterial (MAPA) 
apresentou um perfil dipper e uma tensão arterial média de 134/90 
mmHg.

Trazia estudo imagiológico com tomografia computorizada 
(TC) abdominal que mostrava uma formação bosselada de 47 mm 
na suprarrenal direita, com algumas calcificações e zonas hipo-
densas, em relação com prováveis focos hemorrágicos/quísticos, 
cujo relatório interrogava o diagnóstico de feocromocitoma.

Perante a dúvida diagnóstica realizou uma cintigrafia corporal 
com 123iodo meta-iodobenzilguanidina (123I-MIBG) que não mos-
trou fixação anómala do radionuclídeo.

Manteve seguimento na consulta de Endocrinologia e um ano 
depois reavaliou-se imagiologicamente.

A ressonância magnética (RM) evidenciou um aumento das 
dimensões da lesão, já conhecida, para os 63 mm (Fig.s 1,2 e 3).

Dado o crescimento da lesão e as características imagiológi-

cas, optou-se por realizar suprarrenalectomia direita, por via lapa-
roscópica, que decorreu sem complicações. A doente teve alta ao 
segunda dia pós-operatório.

O exame histológico da peça operatória mostrou um tumor 
multiquístico da suprarrenal, sem evidência de atipia celular, com 
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Tabela 1. Avaliação analítica inicial

Resultado Valor 
Referência

Unida-
des

CITOLOGIA

Hemograma

   Hemoglobina 12,5 12,0-15,3 g/dL

   Volume globular médio 85,5 80,0-97,0 fL

   Hemoglobina globular média 28,8 27,0-33,0 pg

Plaquetas 221x10^9 150-450x10^9 /L

BIOQUIMICA GERAL (SORO)

Creatinina 0,55 0,50-0,90 ng/dL

Ionograma

   Sódio 141 135-145 mmol/L

   Potássio 4,7 3,5-5,1 mmol/L

Glucose em jejum 88 70-110 mg/dL

ENDOCRINOLOGIA (SORO)

TSH 1,89 0,30-4,20 uU/mL

Aldosterona 12,8 2,52-39,2 ng/dL

Renina 22,1 4,4-46,1 uUI/mL

Metanefrinas plasmáticas

   Metanefrina 22,0 <65 pg/mL

   Normetanefrina 42,0 <196 pg/mL

ENDOCRINOLOGIA (URINA)

Urina 24 hora

   Volume 1,85 -- L

   Cortisol 352 124-581 ug/24h

Prova de supressão com dexametasona 1 mg

Cortisol 0,9 <1,8 ug/dL

Figura 1. RM abdominal, corte transversal, ponderação T2, lesão hiperintensa 
ao contraste paramagnético.
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marcação imuno-histoquímica positiva para a podoplanina. O 
diagnóstico definitivo foi de linfangioma da suprarrenal direita 
(Fig.s 4, 5 e 6).

Após a cirurgia assistiu-se à melhoria do perfil tensional com 
redução progressiva da terapêutica anti-hipertensora, que se sus-
pendeu cerca de um ano depois.

O MAPA realizado 4 semanas após ter parado todos os anti-
-hipertensores mostrou novamente um perfil dipper, com TA mé-
dia de 138/94 mmHg.

Dezoito meses após a cirurgia encontra-se assintomática. Man-
tém-se em vigilância na consulta de Endocrinologia, estando me-
dicada com lercanidipina 10 mg/dia, com bom controlo tensional.

Discussão

O linfangioma foi descrito pela primeira vez na literatura em 1828 
por Reden Backer.3 A etiopatologia do linfangioma da suprarrenal 
ainda não está completamente esclarecida.4 Alguns autores acreditam 
que estas lesões derivam do crescimento contínuo de malformações 
ou ectopias linfáticas com origem em células estaminais.4 Outros ad-
vogam que a etiologia está relacionada com uma reacção hiperplásica 
à inflamação ou ao bloqueio da drenagem linfática.4

Os linfangiomas são lesões frequentes em idade pediátrica,4 
sendo comummente diagnosticados na região cervical, axilar e me-
diastínica.5 A sua presença a nível abdominal é inferior a 5%,6 sendo 
a localização ao nível da glândula suprarrenal extremamente rara.4

Estão descritos cerca de 60 casos de linfangiomas da suprar-
renal na literatura.1 A média de idade ao diagnóstico ronda os 40 
anos e a prevalência é superior nas mulheres.2 As dimensões destas 
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Figura 2. RM abdominal, corte coronal, ponderação T2, lesão hiperintensa ao 
contraste paramagnético.

Figura 5. Tumor multiquistico da suprarrenal (HE x25) e pormenor dos quistos 
com tecido do córtex suprarrenal nos septos (HE x200).

Figura 3. RM abdominal, corte transversal, ponderação T1, lesão hipointensa. Figura 6. Estudo imunohistoquímico: podoplanina x200.

Figura 4. Peça macroscópica da suprarrenalectomia direita.
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lesões são variadas (entre 2 e 35 cm), com uma média reportada de 
8,86 cm.2 A maior parte dos doentes permanece assintomático du-
rante toda a vida, sendo que o linfangioma é diagnosticado maiori-
tariamente como incidentaloma, no decurso de exames de imagem 
realizados noutro contexto.7 Contudo, quando há sintomas, estes 
restringem-se habitualmente a dor abdominal, sendo invulgar a 
palpação de uma massa.2 São raros os casos descritos com hiper-
tensão concomitante que remite após a cirurgia. Acredita-se que o 
efeito de massa do tumor sobre a artéria renal esteja implicado na 
etiopatogenia da hipertensão nestes doentes.8 Todavia, esta asso-
ciação entre linfangioma da suprarrenal e hipertensão arterial não 
está totalmente esclarecida.2

A avaliação analítica habitualmente realizada não ajuda ao 
diagnóstico de linfangioma da suprarrenal já que estas lesões não 
se associam habitualmente a hipersecreção hormonal.

Imagiologicamente, os linfangiomas da suprarrenal surgem 
na ecografia como lesões anecóicas.9 Na TC apresentam-se ge-
ralmente como lesões hipodensas, que não captam contraste, com 
bordos finos, uni ou multiloculadas, com baixa densidade (0-20 
unidades de Hounsfield) e, por vezes com focos de calcificação.9 
Na RM, o linfangioma aparece como uma lesão homogénea, hi-
pointensa e quística, com bordos delineados pelo contraste em T1 
e hiperintensa em T2.9

Não existe nenhuma característica imagiológica patogno-
mónica de linfangioma da suprarrenal, nem achados claramente 
sugestivos destas lesões.9 Combinando particularidades clínicas 
e imagiológicas, doentes assintomáticos, com lesões da suprar-
renal não secretoras, de padrão quístico, calcificações e ausência 
de captação de contraste na TC, devem ser considerados como 
potenciais linfangiomas da suprarrenal.9

Ainda assim, algumas características podem levantar suspei-
ção de malignidade numa lesão quística suprarrenal, como sendo 
a aparência heterogénea, a presença de necrose interna, as calci-
ficações e as dimensões da lesão.10,11 Nestes casos, a suprarrena-
lectomia deve ser ponderada, principalmente em tumores grandes, 
pois 7% dos tumores quísticos maiores que 5 cm são malignos.12

A abordagem do linfangioma depende geralmente dos achados 
imagiológicos, sendo as dimensões da lesão a indicação principal 
para a cirurgia. Não existe consenso na literatura relativamente às 
dimensões para suprarrenalectomia, sendo que outras caracterís-
ticas suspeitas, como as microcalcificações, podem pesar na deci-
são final.13 A hipersecreção hormonal não é factor decisor por não 
estar geralmente presente nos linfangiomas.

O diagnóstico de linfangioma da suprarrenal é apenas confir-
mado com a histologia do tumor. No exame anatomopatológico, 
estes tumores apresentam cavidades com fino revestimento endo-
telial, com conteúdo quístico proteico no seu interior, geralmente 
quistos multiloculados com focos de agregados linfocitários nas 
paredes.4 No estudo imunohistoquímico, os linfangiomas expres-
sam marcadores endoteliais (CD31, CD34 e antigénio relacionado 
com o factor VIII).4 A origem linfática confirma-se pela positivi-
dade à podoplanina.1

O seguimento clínico destes doentes após a suprarrenalecto-
mia deve ser considerado. Devido à raridade desta entidade noso-
lógica, não existem certezas acerca do seu comportamento a longo 
prazo, particularmente na presença de células atípicas.1,14 Assim, a 
vigilância clínica é aconselhada.

Conclusão

Os linfangiomas da suprarrenal são tumores extremamente ra-
ros, geralmente assintomáticos e cujo diagnóstico é histológico. O 

diagnóstico diferencial com outros tumores da suprarrenal pode 
ser desafiante, por partilharem algumas características clínicas 
e imagiológicas. A excisão cirúrgica destas lesões é determina-
da pelas características imagiológicas, pelas dimensões e/ou pela 
evidência de crescimento. Existem casos descritos na literatura a 
reportar uma normalização do perfil tensional em doentes hiper-
tensos após a excisão do linfangioma, embora o mecanismo e a 
relação não estejam estabelecidos. No caso desta jovem, a excisão 
cirúrgica do linfangioma de grandes dimensões traduziu-se numa 
melhoria do perfil tensional, sem completa normalização. Contu-
do aguarda-se a evolução a médio prazo e mantém-se a doente em 
seguimento na consulta de Endocrinologia.

Pela raridade desta patologia são necessários mais estudos para 
perceber as características específicas do linfangioma da suprarre-
nal, sendo que, uma vez que o diagnóstico é histológico, este tipo 
de tumores é abordado como um incidentaloma da suprarrenal.15
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Tratamento Endócrino na Síndrome de Prader-Willi: Caso Clínico de 
Dois Gémeos Monozigóticos
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Caso Clínico

INFORMAÇÃO SOBRE O ARTIGO R E S U M O

Introdução: A síndrome de Prader-Willi é uma doença genética associada a deleção ou inativação de 
parte do cromossoma 15, com manifestações físicas e neurocomportamentais.
Caso Clínico: Dois gémeos monozigóticos, género masculino, 23 anos, gravidez espontânea, com 
síndrome de Prader-Willi diagnosticada aos 14 meses de idade. A partir dos 4 anos, apresentaram 
aumento progressivo do peso, com compulsão alimentar, e atraso no crescimento estatural. Os pri-
meiros sinais de puberdade não evolutiva manifestaram-se aos 12 anos. Aos 16 anos foi iniciada 
terapêutica com somatropina e aos 17 anos com enantato de testosterona. Contudo, ambos desen-
volveram insulinorresistência, obesidade mórbida, apneia obstrutiva do sono e alterações comporta-
mentais com agravamento progressivo, o que levou à suspensão de ambos os fármacos.
Conclusão: Estes 2 casos ilustram a ocorrência da síndrome de Prader-Willi em gémeos monozi-
góticos e a exacerbação de distúrbios comportamentais e de outras comorbilidades na sequência do 
tratamento endócrino.
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A B S T R A C T

Introduction: Prader-Willi syndrome is a genetic disease associated with the deletion or inactivation 
of part of chromosome 15, with physical and neurobehavioral manifestations.
Case Report: We report two cases of monozygotic twins, spontaneous pregnancy, male gender, 
23-year-old, affected by Prader-Willi syndrome diagnosed at 14 months of age. From 4 years of age 
onwards they presented progressively increasing weight gain associated with binge-eating, and de-
layed height growth. Puberty started at 12 years but was non progressive. At 16-year-old, treatment 
with somatotropin was started and at 17-year-old they initiated testosterone enanthate. However, 
both twins developed insulin resistance, morbid obesity, obstructive sleep apnea and behavioral 
problems, which ultimately led to the cessation of treatment.
Conclusion: This two cases illustrates the occurrence of Prader-Willi syndrome in monozygotic twins.
Endocrine treatments can origin exacerbation of behavioral problems and other comorbid condi-
tions.

Endocrine Treatment in Prader-Willi Syndrome: Two 
Monozygotic Twins

Keywords:
Prader-Willi Syndrome/therapy; 
Testosterone Enanthate; 
Twins, Monozygotic.
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Introdução

A síndrome de Prader-Willi (SPW) é uma doença de etiologia 
genética, complexa e multissistémica descrita pela primeira vez 
em 1956 pelos médicos Prader, Labhart e Willi.1 Esta síndrome 
resulta da alteração da expressão de genes, localizados na região 
15q11.2-q13 do cromossoma 15 de origem paterna, conhecida 
como a região crítica do SPW.2 Cerca de 70% dos casos devem-se 
a uma deleção desta região; 20% - 30% são causados por dissomia 
uniparental materna do cromossoma 15 e 1% - 3% dos casos estão 
relacionados com defeitos de imprinting.3 É a forma mais comum 
de obesidade sindrómica, afetando cerca de 1:10 000–1:30 000 
indivíduos, com frequência semelhante entre os géneros.4

A SPW caracteriza-se por marcada hipotonia neonatal com 
dificuldade de sucção, alterações comportamentais, défice cogni-
tivo, características dismórficas (olhos amendoados, boca peque-
na com cantos voltados inferiormente, lábio superior fino, mãos e 
pés pequenos, escoliose, baixa estatura), hiperfagia precoce com 
desenvolvimento progressivo de obesidade grave e alterações en-
dócrinas múltiplas (hipogonadismo, défice de hormona de cres-
cimento - DHC, hipotiroidismo e insuficiência suprarrenal cen-
tral).1,5 Perante a suspeita clínica de SPW é essencial efetuar a 
análise de metilação do DNA para confirmação do diagnóstico.2

A disfunção hipotalâmica é a alteração endócrina primordial 
e tem sido implicada em várias manifestações da SPW como a 
hiperfagia (resultando em obesidade), alterações da termorregu-
lação, aumento do limiar de dor, alterações da respiração duran-
te o sono e disfunção endócrina hipofisária.6,7 A obesidade e as 
complicações associadas como a síndrome da apneia obstrutiva 
do sono (SAOS), a hipertensão pulmonar e a diabetes tipo 2 são 
as principais causas de morbilidade e mortalidade nestes doentes.8

O hipogonadismo é um achado frequente, estando presente 
em ambos os géneros e manifestando-se por hipoplasia genital, 
desenvolvimento pubertário incompleto e infertilidade na maio-
ria dos casos. Geralmente tem origem central, porém em alguns 
doentes, sobretudo do género masculino, pode ocorrer hipogona-
dismo primário.4 A hipoplasia genital pode ser evidente ao nasci-
mento e mantém-se ao longo da vida. Nos recém-nascidos, pode 
manifestar-se como hipoplasia ou ausência dos pequenos lábios 
ou clitóris no género feminino e criptorquidismo e micropénis no 
género masculino.7 Embora o tamanho do pénis possa estar dentro 
da faixa normal ao nascimento e no início da infância, ao longo do 
tempo pode tornar-se até 2 desvios-padrão menor, comparativa-
mente aos indivíduos saudáveis.7 O criptorquidismo uni ou bilate-
ral surge em 80% - 90% dos homens.8 A puberdade pode ter início 
na idade prevista ou existir atraso.7 O desenvolvimento sexual é 
incompleto, verificando-se, amenorreia primária na maioria das 
raparigas, enquanto que os rapazes podem ter pénis e testículos 
diminuídos, escroto hipoplásico, pouco enrugado e pigmentado.7 
Assim, na idade adulta, os homens, apresentam níveis de testos-
terona reduzidos, hipoplasia genital e infertilidade.7 De modo 
semelhante, as mulheres têm níveis de estrogénio diminuídos e 
geralmente são inférteis, embora tenham sido reportados alguns 
casos de gravidez.7

O hipotiroidismo ocorre em cerca de 20% - 30% dos casos e, 
à semelhança das outras endocrinopatias características da síndro-
me, parece ter origem central.2 

Em resultado da disfunção hipotalâmica global, os indivíduos 
com SPW estão em risco de desenvolver insuficiência suprarrenal 
central.2 Deste modo, os cuidadores dos doentes com SPW devem 
ser educados para os sintomas sugestivos de insuficiência suprar-
renal, em particular casos de stress agudo e, em caso de dúvida, 

dever-se-á medicar os doentes com hidrocortisona em doses de 
stress adequadas.4

O SPW cursa com um quadro clínico semelhante ao do DHC, 
caracterizando-se por alteração da composição corporal (aumento 
da massa gorda, diminuição da massa magra e baixa densidade 
mineral óssea).9 Neste contexto, a terapêutica com hormona de 
crescimento (HC) está recomendada, mesmo que não se verifique 
DHC, tendo em conta o seu efeito benéfico no crescimento e me-
lhoria da composição corporal.9

Apresentam-se os casos clínicos de dois gémeos monozigóti-
cos com SPW, pela sua raridade e por documentarem as dificulda-
des da abordagem e tratamento endócrino destes doentes.

Caso Clínico

Descrevem-se os casos de dois gémeos monozigóticos, do gé-
nero masculino, com 23 anos de idade, afetados por SPW, conce-
bidos sem recurso a técnicas de procriação medicamente assistida 
(PMA) e filhos de pais não consanguíneos. O nascimento ocorreu 
às 34 semanas de gestação por parto eutócico hospitalar, sendo 
a somatometria dos recém-nascidos apropriada para a idade ges-
tacional [gémeo 1 - peso 2410 g (percentil 50-90), comprimento 
48 cm (percentil 50-90); gémeo 2 - peso 2080 g (percentil 10-
50), comprimento 47 cm (percentil 50-90)]. No período neonatal 
verificou-se hipotonia e dificuldade na sucção com necessidade de 
internamento hospitalar. Posteriormente, aos 14 meses de idade, 
os gémeos foram referenciados a consulta de doenças metabólicas 
para investigação de atraso psicomotor (não mantinham equilí-
brio sentados, não gatinhavam, não compreendiam ordens sim-
ples). Ao exame físico, destacava-se fácies característico (olhos 
amendoados e boca pequena) e criptorquidia. Perante a suspeita 
de SPW foi solicitado teste genético que confirmou dissomia uni-
parental materna do cromossoma 15. 

Apesar do acompanhamento dietético implementado, a partir 
dos 4 anos de idade apresentaram evolução ponderal em perfil 
ascendente associada a padrão de compulsão alimentar. Contudo, 
verificou-se atraso no crescimento estatural (Fig.s 1 e 2). O índice 
de massa corporal (IMC) evoluiu acima do percentil 95, a partir 
dos 5 anos (Fig. 3), em ambos os doentes.

Aos 5 anos, foi realizada orquidopexia. Durante o seguimen-
to, ambos apresentaram volume testicular diminuído. A puberdade 
teve início espontâneo aos 12 anos (gémeo 1 – estadio de Tanner 
II, volume testicular 4 mL; gémeo 2- estadio de Tanner II, volume 
testicular 5 mL), mas sem progressão, pelo que aos 17 anos foi 
iniciada terapêutica com enantato de testosterona, injeção intra-
muscular, 100 mg a cada 28 dias.
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Figura 1. Curvas de estatura e peso, gémeo 1.
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Aos 15 anos foi diagnosticada SAOS com necessidade de tera-
pêutica com continue positive airway pressure (CPAP). Em 2012 
(aos 16 anos), na sequência da autorização de comparticipação do 
tratamento com somatropina na SPW em Portugal, foi iniciada 
esta terapêutica, com titulação de dose até um máximo de 1,2 mg/
dia (correspondendo a uma dose de 0,63 mg/m2/dia para ambos os 
doentes). Na altura da transição para a consulta de Endocrinologia 
de adultos (aos 19 anos de idade) estavam medicados com 0,9 mg/
dia (gémeo 1: 0,45 mg/m2/dia; gémeo 2: 0,42 mg/m2/dia). Nas 
avaliações laboratoriais realizadas, não se documentaram outros 
défices hormonais (Tabela 1). Os doentes mantiveram hiperfagia 

marcada e apesar das tentativas de implementação de medidas 
dietéticas, verificou-se agravamento da insulinorresistência e de-
senvolvimento de obesidade grau 3. Em julho 2016, apresentavam 
um IMC de 44 kg/m2 (gémeo 1) e 49,8 kg/m2 (gémeo 2). Apesar 
do seguimento em consulta de Pedopsiquiatria e instituição de 
terapêutica com ácido valpróico e metilfenidato, houve agrava-
mento das alterações de comportamento (oposição, impulsivida-
de e agressividade significativas), o que conduziu à suspensão da 
terapêutica com enantato de testosterona em janeiro de 2016 (aos 
20 anos de idade). A terapêutica com somatropina em fase de tran-
sição foi mantida até julho de 2016, tendo sido suspensa devido ao 
agravamento marcado da obesidade e SAOS.

Discussão

Os casos apresentados realçam dois pontos importantes. Em 
primeiro lugar, tratam-se de gémeos, monozigóticos, concebidos 
naturalmente, ambos afetados por SPW. A frequência de gémeos 
na população com SPW, concebidos sem recurso a técnicas de 
PMA, parece ser semelhante à da população em geral.10 No entan-
to, de acordo com o nosso conhecimento, os casos de gémeos am-
bos afetados pela síndrome, descritos na literatura, são raros.11-14

Em segundo lugar, permite refletir sobre a dificuldade da abor-
dagem desta síndrome, particularmente no que se refere à terapêu-
tica endócrina.

O SPW é uma patologia complexa que necessita de uma abor-
dagem global, que tenha em conta as suas questões médicas, psi-
quiátricas, nutricionais e sociais que só pode ser alcançada atra-
vés de equipas multidisciplinares.15 Ao Endocrinologista cabe a 
gestão da obesidade e das complicações metabólicas associadas, 
bem como a avaliação e reposição dos múltiplos défices endócri-
nos, nomeadamente o hipotiroidismo, hipogonadismo, hipocor-
tisolismo e DHC. Nos casos descritos, os gémeos apresentavam 
hipogonadismo, atraso de crescimento e alteração da composição 
corporal.

Na SPW a terapêutica com HC está recomendada para oti-
mizar a estatura final e a composição corporal.9,16 Ademais, a 
terapêutica com HC parece ter efeitos positivos nas capacidades 
cognitivas, comunicativas, linguagem, desenvolvimento motor e 
na qualidade de vida.7 Os benefícios deste tratamento favorecem 
a continuação do tratamento também durante a fase de transição e 
idade adulta.17 Em Portugal esta terapêutica começou a ser com-
participada em 2012, na idade pediátrica e fase de transição. Está 
recomendado que a terapêutica seja instituída logo que possível 
após o diagnóstico.7 Não obstante, existem algumas contraindica-
ções para a terapêutica com HC, nomeadamente a obesidade gra-
ve, SAOS não tratada, neoplasia ativa, psicose ativa, diabetes não 
controlada e escoliose grave (> 60º).18 A terapêutica deve ser sus-
pensa perante obesidade incontrolável (aumento anual do IMC ≥ 
0,5 desvio-padrão), agravamento do controlo glicémico, da SAOS 
ou da escoliose.9 Nos casos clínicos apresentados, o agravamento 
da obesidade e SAOS ditou a suspensão da terapêutica.

O hipogonadismo é um achado clínico frequente nos doen-
tes com SPW. A terapêutica hormonal tem inúmeros benefícios, 
particularmente o aumento da densidade óssea e massa muscular, 
melhoria da imagem corporal e da qualidade de vida.19 O enantato 
de testosterona é habitualmente a opção escolhida por questões de 
conveniência e custo.4 Esta terapêutica está preconizada quando 
ocorre atraso ou estagnação do desenvolvimento pubertário, com 
início por volta 14-16 anos.7 A dose inicial deve ser 25% - 50% 
da dose recomendada para os homens adultos, ou seja, 50-100 mg 
a cada 28 dias, sendo gradualmente aumentada até se alcançar as 
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Tabela 1. Avaliação analítica prévia à instituição da terapêutica com enantato de 
testosterona e somatropina (outubro de 2012).

Parâmetro Gémeo 1 Gémeo 2 Intervalo de 
referência

TSH (µU/mL) 0,83 1,02 0,51 – 4,94

FT4 (ng/dL) 1,01 1,05 0,83 – 1,43

FSH (U/L) 3,6 2,8 1,2 – 7,8

LH (U/L) 3,69 2,58 1,5 – 9,3

Testosterona total (ng/dL) 69,7 38,5 188 – 882

IGF-1 (ng/mL) 342 202 116 – 358

HbA1c (%) 5,9 5,8 4 – 5,7

Cortisol matinal (µg/dL) 16,1 15,7 4,3 – 23 (8:00h)

Insulina (mU/L) 16,3 21,6 3 – 25

Sódio (mmol/L) 140 143 135 – 145

Potássio (mmol/L) 4,8 5 3,5 – 5,1

Figura 2. Curvas de estatura e peso, gémeo 2.

Figura 3. Curva de Índice de Massa Corporal (IMC) do gémeo 1 e gémeo 2.
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doses habituais recomendadas para o adulto (200-250 mg) e vi-
sando níveis de testosterona no limite inferior do normal.4 Embora 
ainda não tenha sido claramente demonstrado, pensa-se que o tra-
tamento com testosterona possa potenciar um aumento da agres-
sividade.4 O agravamento das perturbações de comportamento 
que os doentes demonstraram, apesar da instituição de terapêutica 
com psicofármacos e o acompanhamento em consulta de Pedopsi-
quiatria, conduziu à suspensão do enantato de testosterona.

Nos doentes com SPW os tratamentos hormonais podem ser 
controversos tendo em conta a possível exacerbação de distúrbios 
comportamentais e outras patologias associadas à síndrome, no-
meadamente a obesidade e SAOS.
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Síndrome de Marine-Lenhart: Um Caso Raro de Hipertiroidismo

Joana Maurícioa,*, Marta Arriaga Rochaa, Susana Heitora

a Serviço de Medicina III - Hospital Prof. Doutor Fernando Fonseca, Amadora, Portugal.

Caso Clínico

INFORMAÇÃO SOBRE O ARTIGO R E S U M O

A síndrome de Marine-Lenhart é uma causa rara de hipertiroidismo, caracterizada pela coexistência 
da doença de Graves e um nódulo funcionante ou bócio multinodular tóxico. Mulher de 88 anos 
com queixas de dispneia, edema dos membros inferiores, diarreia, disfonia e intolerância ao calor. 
Ao exame físico com bócio multinodular. Analiticamente com NT-proBNP elevado, TSH suprimida, 
T4 e T3 livre elevadas e anticorpos anti-receptor TSH positivos. Eletrocardiograma com fi brilhação 
auricular inaugural. Assumido o diagnóstico de insufi ciência cardíaca aguda em contexto de  fi bri-
lhação auricular de novo e hipertiroidismo, tendo sido iniciada terapêutica. Ecografi a com glândula 
tiroideia multinodular e cintigrafi a com tecnésio-99m (Tc-99m) com a presença de nódulos hiper e 
hipofuncionantes, sugerindo o diagnóstico de síndrome de Marine-Lenhart. Embora a autoimunida-
de positiva e o padrão ecográfi co confi rmem a etiologia da maioria dos casos de doença de Graves, a 
cintigrafi a pode ser útil em casos de bócio multinodular, pois altera a abordagem terapêutica.
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A B S T R A C T

Marine-Lenhart syndrome is a rare cause of hyperthyroidism, characterized by the coexistence of 
Graves’ disease and a functioning nodule or toxic multinodular goiter. An 88-year-old female was 
admitted to the emergency department with dyspnea, lower limbs’ edema, diarrhea, dysphonia and 
heat intolerance. During physical examination a multinodular goiter was identifi ed. Blood tests 
showed elevated NT-proBNP, suppressed TSH, elevated free T4 and free T3 and positive TSH re-
ceptor antibodies. Electrocardiogram revealed new-onset atrial fi brillation. Diagnosis of acute heart 
failure in a patient with de novo  atrial fi brillation and hyperthyroidism was assumed and specifi c 
treatment was initiated. Thyroid ultrasound showed a multinodular enlarged gland and technetium-
99m (Tc-99m) scintigraphy showed hyper and hypofunctioning nodules, suggesting the diagnosis 
of Marine-Lenhart syndrome. Although autoimmune tests and thyroid ultrasound pattern confi rm 
the etiology of most of Graves’ diseases, scintigraphy may be useful in multinodular goiter cases, 
because it changes the therapeutic approach.

Marine-Lenhart Syndrome: A Rare Cause of HyperthyroidismKeywords:
Graves Disease; 
Hyperthyroidism; 
Syndrome; 
Thyroid Nodule.
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Introduction

Unlike hypothyroidism, which becomes more prevalent with 
age, the incidence of Graves’ disease peaks between 30 and 50 
years of age, although people can be affected at any age.1 Thyroid 
nodules are also very common, being palpable in approximately 
5% in women and 1% in men, and detectable on ultrasound in 
19%-68% in the general population.2 The prevalence of thyroid 
nodules has been shown to be higher in women and the elder-
ly, and most of these nodules are non-functioning and cause no 
symptoms.2,3

Marine-Lenhart syndrome, described in 1911, is a condition 
characterized by the coexistence of Graves disease and a function-
ing nodule or toxic multinodular goiter. This is a rare and contro-
versial cause of hyperthyroidism, with a reported prevalence of 
0.8%-2.7% in patients with Graves disease.4

We present a case of Marine-Lenhart syndrome in an octoge-
narian female.

Case Report

An 88-year-old female, previously healthy, with no medical 
history, no previous surgeries or hospitalizations, no usual medi-
cation or known allergies, was admitted to the emergency depart-
ment with shortness of breath, exertional dyspnea, nonproductive 
cough, and edema of the lower limbs, with one-week duration. 
She also complained of diarrhea, dysphonia and heat intolerance 
with six weeks duration, with no fever, weight loss, headache, 
visual or sleep pattern changes.

At physical examination her blood pressure was normal 
(139/60 mmHg), but her heart rate was elevated (118 bpm). Car-
diac sounds were arrhythmic, and she presented with bibasilar 
crackles at lung auscultation and symmetrical lower limbs’ ede-
ma. She also had a slightly enlarged thyroid gland, with ill-defined 
borders, and no signs or symptoms of orbitopathy. Laboratory 
tests revealed an elevated NT-proBNP at 2932 pg/mL (normal 
range: <738 pg/mL), TSH below 0.005 mUI/mL (normal range: 
0.270-4.200 mUI/L), an elevated free T4 at 3.34 ng/dL (normal 
range: 0.93 – 1.70 ng/dL) and an elevated free T3 at 14.3 pg/mL 
(normal range: 2.00 – 4.40 pg/mL), with no history of previous 
exposure to iodinated contrast or other products containing iodine. 
The TSH receptor antibodies (TRAb) were positive at 27.8 UI/L 
(normal range: <1.75 UI/L). The electrocardiogram revealed new-
onset atrial fibrillation with a heart rate of 122 bpm and chest radi-
ography revealed interstitial edema. It was assumed the diagnosis 
of acute heart failure, in a patient with de novo AF, in the context 
of hyperthyroidism. Diuretic (furosemide), beta-blocker (bisopro-
lol) and anticoagulation (subcutaneous enoxaparin) were started, 
as well as therapy with methimazole, at the dose of 15 mg a day.

Thyroid ultrasound described an enlarged (left lobe 20 x 24 
x 61 mm and right lobe 23 x 21 x 58 mm), diffusely heteroge-
neous and multinodular thyroid gland, with a substernal goiter 
component, of which stood out: in the right lobe, a 24 mm mixed 
predominantly solid isoechoic nodule with regular contours, an 
11 mm hyperechoic solid nodule with regular contours, a 12 mm 
mixed predominantly solid and hyperechoic nodule with regular 
contours; and in the left lobe, a 33 mm mixed predominantly sol-
id and isoecogenic nodule, with regular contours (Fig. 1). There 
were also multiple solid infra-centimeter hyperechogenic nodules 
in the left lobe, all of them with regular contours.

One month later, and after stopping methimazole in the pre-
vious 7 days, scintigraphy with Tc-99m was performed. Thyroid 
gland demonstrated increased uptake of Tc-99m at 6.8% (normal 
range: 1%-3.5%), with a multinodular goiter with hyperfunction-
ing nodules (middle third of the right lobe and upper third of the 
left lobe) and hypofunctioning nodules (lower and upper third of 
the right lobe and lower two thirds of the left lobe) (Fig. 2). The 
diagnosis was consistent with Marine-Lenhart syndrome.

Although the patient had a formal indication for cold nodule 
cytology and definitive treatment, due to age, comorbidities and 
low-risk malignancy thyroid nodules, it was decided to maintain a 
conservative therapy and surveillance. Over the next months, the 

Figure 1. Thyroid ultrasound. Right Lobe: (A) 24 mm mixed predominantly 
solid isoechoic nodule; (B¬) and (C) 12 mm and 11 mm hyperechoic solid nod-
ules. Left Lobe: (D) 33 mm mixed predominantly solid isoechoic nodule.

Figure 2. Thyroid scintigraphy with Tc-99m. Multinodular goiter, with hyper-
functioning (“hot”) nodules and hypofunctioning (“cold”) nodules in both lobes..
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patient maintained 5 mg a day of methimazole, with normalized 
free T4, free T3 and TSH values, and no symptoms.

Discussion

Thyroid nodules, which occur in 10%-15% of patients with 
Graves’ disease, may present as pseudo-nodules, nodular goiter, 
hyperplastic nodules, differentiated thyroid cancer, or as function-
ing thyroid nodules.5 Although the coexistence of Graves’ disease 
and functioning nodules is commonly named Marine-Lenhart syn-
drome, the diagnosis criteria are still not well established. In order 
to settle the discrepancies in the definition of the Marine-Lenhart 
syndrome, Neuman et al (2018) proposed the following criteria 
for the diagnosis and classification of patients with Graves’ dis-
ease and functioning nodules: 1) thyroid function tests consistent 
with hyperthyroidism with serological testing for Graves’ disease 
(TRAb); 2) increased radioactive iodine uptake and the presence 
of “cold” or “hot” nodules; 3) thyroid nodule biopsy revealing a 
hyperplastic lesion or follicular adenoma.4

Although autoimmune testing and thyroid ultrasound pattern 
confirm the etiology of the majority cases of Graves’ disease, thy-
roid scintigraphy may be useful in selected cases of coexistence 
of Graves’ disease and multinodular goiter, because it can help 
distinguish hypofunctioning from hyperfunctioning nodules.6 In 
Graves’ disease, more than 95% of nodules on thyroid scan are 
hypoactive, with a small percentage hyperactive nodules, and 
therefore patients with Marine-Lenhart syndrome can have hyper-
thyroidism due to both Graves disease and toxic nodular goiter.7

Although the few articles that address this syndrome perform 
mainly iodine scintigraphy for diagnosis, in our clinical case it 
was only performed scintigraphy with Tc-99m. In these situations 
nodules may be discordant, that is, hypoactive in Tc-99m scin-
tigraphy but hyperactive in iodine, and this could be pointed as a 
limitation of our clinical case.

The diagnosis of Marine-Lenhart syndrome is very important 
because it changes the therapy approach. The therapeutic options 
include anti-thyroid drugs (ATD), radioactive iodine (RAI) or sur-
gery. Therapeutic strategy should be individualized according to 
clinical characteristics, age and preference of the patient, attend-
ing the advantages and disadvantages of each type of treatment, 
as well as the experience of the medical team.3 ATD, preferably 
methimazole, are the first-line therapeutic option for patients 
with hyperthyroidism. RAI treatment is often recommended for 
patients with side-effects to or recurrence after a course of ATD. 
RAI is not contraindicated in large goiters and can also be a good 
option in patients with compressive symptoms.8 Lastly, surgery 
(preferably total thyroidectomy) is the procedure of choice in 
cases where malignancy is suspected, when there is moderate to 
severe ophthalmopathy, in large size or symptomatic compressing 
goiter, and according to patient preference.3

In our clinical case, the decision of maintaining long term low-
dose ATD, to the detriment of RAI treatment and/or surgery, was 
based on patient preference, advanced age, low risk of malignant 
nodules and severe kyphoscoliosis that would make it very dif-
ficult to perform fine-needle aspiration and/or surgery. With this 

approach, in the following evaluations, there was total normali-
zation of free T4, free T3, and TSH values, and the patient was 
completely asymptomatic.
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tabelas ou figuras e até 60 referências. Um resumo estruturado 
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Article structure
Introduction 
 State the objectives of the work and provide an adequate 
background, avoiding a detailed literature survey or a summary of 
the results.

Material and methods 
 Provide sufficient detail to allow the work to be reproduced. 

Article type Abstract Keywords Main text structure Max. words Tables/figures References

Original Article Max. 350 words; structured 
(Introduction and Objectives, 

Methods, Results and 
Conclusion(s))

Portuguese and English

Up to 6

Portuguese and 
English

Introduction; Methods; Results; 
Discussion; Conclusion(s); 
Acknowledgments, if any; 

References; and figure legends, 
if any

4000 Total up to 6 Up to 60

Review Article Max. 350 words; unstructured 
Portuguese and English

Up to 6

Portuguese and 
English

Introduction; thematic sections 
at the discretion of the authors; 

Conclusion(s); Acknowledgments, 
if any; References; and figure 

legends, if any

4000 Total up to 6 Up to 100

Systematic 
Review

Max. 350 words; structured

Portuguese and English

Up to 6

Portuguese and 
English

PRISMA 4000 Total up to 6 Up to 100

Case Report Max. 150 words; unstructured 
Portuguese and English

Up to 6 Portuguese 
and English

Introduction; Case report; 
Discussion; Conclusion(s) 

(optional); References; and figure 
legends, if any

2000 Total up to 4 Up to 25

Images in 
Endocrinology

None Up to 6 Portuguese 
and English

Unstructured 500 Total up to 4 Up to 5

Editorial None None Unstructured 1500 Total up to 2 Up to 20

Letter to the 
Editor

None Up to 6 Portuguese 
and English

Unstructured 600 Total up to 1 Up to 10

Current 
Perspectives

None Up to 6 Portuguese 
and English

Unstructured 1200 Total up to 2 Up to 10
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Methods already published should be indicated by a reference: 
only relevant modifications should be described.

Results 
 Results should be clear and concise.

Discussion
 This should explore the significance of the results of the work, 
not repeat them. A combined Results and Discussion section is 
often appropriate. Avoid extensive citations and discussion of 
published literature.

Conclusions
 The main conclusions of the study may be presented in a short 
Conclusions section, which may stand alone or form a subsection 
of a Discussion or Results and Discussion section.

Artigos de Revisão 
 Os artigos de revisão são artigos abrangentes que sintetizam 
ideias antigas e sugerem novas. Abrangem áreas amplas. Podem 
ser de ciência clínica, investigação ou básica. Embora geralmente 
por convite do Editor-Chefe, ocasionalmente aceitamos artigos 
de revisão não solicitados sobre assuntos importantes ou sobre 
avanços recentes. Antes de submeter uma revisão, pedimos 
que envie ao Editor-Chefe um breve esboço (não mais de 500 
palavras) indicando a importância e novidade do assunto, e por 
que está qualificado para escrevê-lo. Um convite para submissão 
não garante aceitação.
 Os artigos de revisão não devem exceder 4000 palavras, 
até 6 tabelas ou figuras e até 100 referências. Um resumo não 
estruturado com o máximo de 350 palavras.

Revisões Sistemáticas e Meta-Análises 
 As revisões sistemáticas podem ou não utilizar métodos 
estatísticos (meta-análises) para analisar e resumir os resultados 
dos estudos incluídos.
 As Revisões Sistemáticas podem ser apresentadas no formato 
Introdução, Métodos, Resultados, Discussão. O assunto deve ser 
claramente definido. O objectivo de uma revisão sistemática deve 
ser produzir uma conclusão baseada em evidências. Nos Métodos 
devem fornecer uma indicação clara da estratégia de pesquisa 
da literatura, extracção de dados, classificação das evidências 
e análise. Deve ser seguida a normativa PRISMA (http://www.
prisma-statement.org/). 
 O texto não deverá exceder 4000 palavras, excluindo um 
resumo estruturado (máximo de 350 palavras). Não poderá incluir 
mais de 10 referências, e até 6 tabelas ou figuras. 

Caso Clínico 
 O relato de Casos Clínicos deve incluir as seguintes seções: 
Introdução, Caso Clínico e Discussão.
 O texto não poderá exceder 2000 palavras, e não poderá 
exceder as 25 referências bibliográficas. Deve incluir um resumo 
não estruturado, que não exceda 150 palavras. 
 Deve ser seguida a normativa CARE (http://www.care-
statement.org/).

Editoriais 
 Os Editoriais são da responsabilidade do grupo editorial ou 
solicitados por convite do Editor-Chefe e constituirão comentários 
sobre tópicos actuais ou comentários sobre artigos publicados na 
revista. Não devem exceder as 1200 palavras, um máximo de 20 

referências bibliográficas e podem conter uma tabela e uma figura. 
Não têm resumo.

Cartas ao Editor
 As cartas ao Editor consistem em comentários críticos sobre 
um artigo publicado na revista ou uma nota curta sobre um 
determinado tópico ou caso clínico. Cartas ao Editor não devem 
exceder 600 palavras e 10 referências e pode conter uma figura ou 
tabela. Não têm resumo.

Imagens em Endocrinologia
 Esta secção destina-se à publicação de imagens clínicas, 
radiológicas, histológicas e cirúrgicas relacionadas com casos de 
endocrinologia, diabetes ou metabolismo. 
 O título não deve ter mais de oito palavras. Os autores devem 
ser no máximo quatro. As imagens devem ser de alta qualidade 
e valor educativo. São permitidas até 4 figuras. As legendas 
devem ser breves e informativas. Setas ou outros símbolos devem 
ser incluídos conforme necessário para facilitar a compreensão 
das imagens. O texto não deve exceder 500 palavras, até cinco 
referências, e deve incluir uma breve história clínica e dados 
relevantes do exame físico, testes laboratoriais e progressão 
clínica, conforme apropriado. Não têm resumo.

Perspectiva 
 Este é o tipo de manuscrito é submetido a convite do Conselho 
Editorial. Pode abranger uma ampla diversidade de temas 
relacionados com endocrinologia, diabetes, metabolismo e saúde: 
problemas atuais ou emergentes, políticas de gestão e saúde, 
história da medicina, questões de sociedade e epidemiologia, 
entre outros. Um Autor que deseje propor um manuscrito nesta 
seção deverá enviar um resumo ao Editor-Chefe, incluindo o título 
e a lista de autores para avaliação. O texto não deve exceder 1200 
palavras, até 10 referências, e até 2 tabelas ou 2 figuras. Não têm 
resumo.

Guidelines
 Os guias de prática clínica não devem exceder 4000 palavras, 
até 6 tabelas ou figuras e até 100 referências. Resumo até 350 
palavras.

Referências
I.Citação no texto 
 Certifique-se de que todas as referências citadas no texto 
também estão presentes na lista de referências (e vice-versa). 
As referências devem ser listadas usando algarismos árabes pela 
ordem em que são citados no texto. 
 As referências a comunicações pessoais e dados não publicados 
devem ser feitas diretamente no texto e não devem ser numeradas. 
Citação de uma referência como “in press” implica que o item 
tenha sido aceite para publicação. Os nomes das revistas devem 
ser abreviados de acordo com o estilo da Medline.
 As referências a artigos publicados em revistas devem incluir o 
nome do primeiro autor seguido dos nomes dos restantes autores, 
o título do artigo, o nome da revista e o ano de publicação, volume 
e páginas.
 Certifique-se de que os dados fornecidos nas referências estão 
corretos. Ao copiar referências, tenha cuidado porque já podem 
conter erros.
 A lista de referências deve ser adicionada como parte do 
texto, nunca como uma nota de rodapé. Códigos específicos do 
programa de gestão de referências não são permitidos.
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II. Formato 
 Uma descrição detalhada dos formatos de diferentes tipos 
de referência pode ser consultada em ICMJE Recommendations 
(http://www.icmje.org/recommendations/). Liste todos os autores 
se houver seis ou menos.  “Et al” deve ser adicionado se houver 
mais de seis autores. Título do artigo, nome da revista, ano, 
volume e páginas.

III. Estilo de Referência 
Texto: Indicar as referências no texto por número 
(s) em expoente. Os autores podem ser referidos, 
mas o número de referência deve ser sempre dado.  
Lista: Ordene as referências na lista pela ordem em que aparecem 
no texto
Exemplos: 
Referência de artigo: 
1. Isidori AM, Sbardella E, Zatelli MC, Boschetti M, Vitale G, 

Colao A, et al. Conventional and nuclear medicine imaging 
in ectopic Cushing’s syndrome: a systematic review. J Clin 
Endocrinol Metab. 2015;100:3231-44.

Referência de livro:
2.Ware JE, Kosinski M, Dewey JE. How to score version 2 of the 
SF-36 Health Survey: standard & acute forms. Lincoln: Quality 
Metric Incorporated; 2000.

Referência de capítulo de livro: 
3. Castellano Barca G, Hidalgo Vicario M, Ortega Molina M. 
Transtorno del comportamento alimentário. In: Castellano Barca 
G, Hidalgo Vicario M, Redondo Romero A, editores. Medicina de 
la adolescência – atención integral. 2ª ed. Madrid: Ergon; 2004. 
p.415-29.

Referências Web:
4. No mínimo, o URL completo deve ser dado e a data em que 
o documento foi consultado. Qualquer outra informação, se 
conhecida (nomes de autor, datas, referência a uma publicação de 
origem, etc.), também deve ser dada. 

Notas de Rodapé
 As notas de rodapé devem ser evitadas. Quando 
imprescindíveis, devem ser numerados consecutivamente e 
aparecer ao pé da página apropriada.

Agradecimentos (facultativo) 
 Devem vir após o texto, e antes das referências, tendo como 
objectivo agradecer a todos os que contribuíram para o estudo mas 
que não têm peso de autoria. Nesta secção é possível agradecer a 
todas as fontes de apoio, quer financeiro, quer tecnológico ou de 
consultadoria, assim como contribuições individuais.

Abreviaturas 
 Não use abreviaturas ou acrónimos no título e no resumo 
e limite o seu uso. Abreviaturas não consagradas devem ser 
definidas na primeira utilização, por extenso, logo seguido pela 
abreviatura entre parenteses. A menos que a sigla seja uma unidade 
padrão de medição. Uso excessivo e desnecessário de acrónimos e 
abreviaturas deve ser evitado. 

Unidades de Medida
 Devem ser utilizadas as unidades Sistema Internacional de 
Unidades. As medidas de comprimento, altura, peso e volume 

devem ser expressas em unidades do sistema métrico (metro, 
quilograma ou litro) ou seus múltiplos decimais. As temperaturas 
devem ser dadas em graus Celsius (ºC) e a pressão arterial em 
milímetros de mercúrio (mm Hg) ou a hemoglobina em g/dL. 
Todas as medições hematológicas ou bioquímicas serão referidas 
no sistema métrico de acordo com o Sistema Internacional de 
Unidades (SI).

Nomes de Medicamentos
 Identifique com precisão todos os medicamentos e produtos 
pelo nome genérico. Não é recomendável a utilização de 
nomes comerciais de fármacos (marca registrada), mas quando 
a utilização for imperativa, o nome do produto deverá vir após 
o nome genérico, entre parênteses, em minúscula, seguido do 
símbolo que caracteriza marca registada, em sobrescrito (®).
 
Tabelas e Figuras
 Tabelas/Figuras devem ser numerados na ordem em que 
são citadas no texto e assinaladas em numeração árabe e com 
identificação, Figura/Tabela. 
 Cada figura e tabela incluídas no trabalho têm de ser referidas 
no texto: Uma resposta imunitária anormal pode estar na origem 
dos sintomas da doença (Fig. 2). Esta associa-se a outras duas 
lesões (Tabela 1).
 Figura: Quando referida no texto é abreviada para Fig., 
enquanto Tabela não é abreviada. Nas legendas ambas as palavras 
são escritas por extenso. 
 Cada tabela e figura deve ser acompanhada da respectiva 
legenda, sucinta e clara. As legendas devem ser auto-explicativas 
(sem necessidade de recorrer ao texto).
 Em relação aos gráficos deve ser explícito se a informação inclui 
valores individuais, médias ou medianas, se há representação do 
desvio padrão e intervalos de confiança e o tamanho da amostra (n). 
 As fotografias deverão incluir identificadores (setas e 
asteriscos). Poderão ser publicadas fotografias a cores, desde que 
consideradas essenciais. 
 Cada tabela deve ser utilizada para mostrar resultados, 
apresentando listas de dados individuais ou sumariando os 
mesmos, não devendo no entanto constituir duplicação dos 
resultados descritos no texto. Devem ser acompanhadas de um 
título curto mas claro e elucidativo. As unidades de medida usadas 
devem ser indicadas (em parêntesis abaixo do nome que encabeça 
cada categoria de valores) e os números expressos devem ser 
reduzidos às casas decimais com significado clínico.
 Para as notas explicativas nas tabelas devem ser utilizados os 
seguintes símbolos e sequência: *, †, ‡, §, ||, ¶, **, ††, ‡‡ .
 Se fotografias de doentes forem usadas, estes não devem 
ser identificáveis ou as fotografias devem ser acompanhadas de 
autorização por escrito para usá-las.
 As imagens a cores são reproduzidas gratuitamente.
 Princípios gerais:
 • Numere as ilustrações de acordo com a sua sequência no 
texto.
 • Forneça as legendas das ilustrações separadamente.
 • Dimensione as ilustrações próximas das dimensões dese-
jadas da versão publicada.
 • Envie cada ilustração em ficheiro separado.

 A inclusão de figuras e/ou tabelas já publicadas, implica a 
autorização do detentor de copyright (autor ou editor).
 A submissão deve ser feita separadamente do texto, conforme 
as instruções da plataforma. 
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 Os ficheiros das figuras devem ser fornecidos em alta 
resolução, 800 dpi mínimo para gráficos e 300 dpi mínimo para 
fotografias.
 A publicação de ilustrações a cores é gratuita.
 Material gráfico deve ser entregue em um dos seguintes 
formatos:
JPEG (. Jpg)
Portable Document Format (. Pdf)
PowerPoint (.ppt)
TIFF (. Tif)
Excel

Permissão para Publicação: No caso de publicação de tabelas de 
livros ou revistas os autores são responsáveis por obter permissão, 
junto dos autores dos trabalhos de onde forem reproduzidos, para 
a referida publicação, e terão de a apresentar na submissão.

Ficheiros Multimedia
 Os ficheiros multimedia devem ser enviados em ficheiro 
separado com o manuscrito. O material multimedia deve seguir 
os padrões de qualidade de produção para publicação sem a 
necessidade de qualquer modificação ou edição. Os ficheiros 

aceitáveis são: formatos MPEG, AVI ou QuickTime.

Anexos/ Apêndices 
 Quando necessário, os anexos devem ser utilizados para 
apresentar inquéritos longos ou detalhados, descrições de extensos 
cálculos matemáticos e / ou listas de itens. Devem ser colocados 
depois da lista de referências, se necessário, com legendas. 
Anexos longos, tais como algoritmos, pesquisas e protocolos, 
serão publicados apenas online; o URL será fornecido no artigo 
impresso onde o anexo é citado.
 Se houver mais de um apêndice, eles devem ser identificados 
como A, B, etc. As fórmulas e equações em apêndices devem 
ser numeradas separadamente: Eq. (A.1), Eq. (A.2), etc .; Em 
apêndice posterior, a Eq. (B.1) e assim por diante. Da mesma 
forma para tabelas e figuras: Tabela A.1; FIG. A.1, etc.
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